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ERSTER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  des  Blutes  und  der 

Lymphe. 

I.  Einleitung. 

§ 221.  Blut  und  Lymphe  sind  Flüssigkeiten,  welche  zu  den 
verschiedenen  Lebensprocessen  der  Gewebe  in  innigster  Beziehung 
stehen.  Auf  den  Bahnen  des  Blutes  und  der  Lymphe  wird  den  ein- 
zelnen Theilen  des  Organismus  das  zu  ihrer  Erhaltung  und  ihrer 
Function  nöthige  Nährmaterial,  sowie  der  Bedarf  an  Sauerstoff  zu- 
geführt, wird  ferner  das  überschüssige  und  unbenutzbare  Material 
aus  den  Geweben  wieder  abgeführt. 

Der  Sauerstoff  und  das  Nährmaterial  stammen  aus  der  Aussen- 
welt;  ersterer  gelangt  von  der  Lunge,  letzteres  gewöhnlich  von 
dem  Darmtractus  aus  in  den  Organismus,  doch  kann  von  jeder 
Körperstelle  aus  unter  geeigneten  Bedingungen  resorptionsfähiges 
Material  aufgenommen  werden.  Die  Bahnen,  auf  welchen  die  Re- 
sorption sich  vollzieht,  sind  die  kleinen  Blut-  und  Lymphgefässe. 

Das  Material,  welches  aus  den  Geweben  als  unbenutzbar  ent- 
fernt wird,  ist  theils  im  Ueberschuss  zugeführtes  Nährmaterial, 
theils  Product  des  Stoffwechsels  in  den  Geweben.  Es  wird  aus 
den  betreffenden  Theilen  abgeführt,  um  entweder  anderswo  weiter 
verwerthet,  oder  um  aus  dem  Organismus  entfernt  zu  werden. 

Unter  normalen  Verhältnissen  decken  sich  Einnahme  und  Aus- 
gabe. 

An  den  nämlichen  Stellen , an  welchen  Blut  und  Lymphe  ihre 
normalen  Bestandtheile  beziehen,  können  sie  auch  dem  gesunden 
Organismus  fremde  Substanzen  aufnehmen.  Dieselben  stammen 
ebenso  theils  aus  der  Aussenwelt,  theils  aus  Geweben  des  Körpers 
selbst,  in  denen  sie  durch  abnormen  Stoffwechsel  entstanden  sind. 
Die  Folge  dieser  Resorption  ist  zunächst  eine  kürzere  oder  längere 
Zeit  dauernde  Verunreinigung  der  Lymphe  und  des  Blutes.  In  man- 
chen Fällen  vermag  das  Blut  sich  dieser  Substanzen  sehr  bald, 
und  ohne  Schaden  zu  nehmen,  namentlich  durch  Nieren,  Darm  und 
Leber,  zu  entledigen,  in  anderen  dagegen  erhält  sich  die  Verunrei- 
nigung längere  Zeit.  Häufig  leidet  dabei  die  Constitution  des  Blu- 
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tes,  und  seine  Depuration  ist  nur  durch  eine  dauernde  oder  vor- 
übergehende Verunreinigung  und  gleichzeitige  Schädigung  dieses 
oder  jenes  Gewebes  oder  zahlreicher  Organe  möglich. 

Die  pathologischen  Substanzen,  welche  ins  Blut  gelangen,  kön- 
nen selbstverständlich  in  verschiedenem  Aggregatzustande  sich  be- 
finden. Am  häufigsten  handelt  es  sich  um  Gase  oder  gelöste,  also 
tropfbar  flüssige  Substanzen.  Immerhin  kommt  es  auch  nicht  sel- 
ten zu  Verunreinigung  des  Blutes  mit  corpusculären  Elementen. 
Diese  sind  es  auch,  welche  den  pathologischen  Anatomen,  weil 
durch  anatomische  Untersuchung  direct  nachweisbar,  in  erster  Linie 
interessiren. 

Die  chemische  Zusammensetzung  des  Blutes  unterliegt  keinen 
beliebigen  Abänderungen,  im  Gegentheil  schwankt  der  Gehalt  des- 
selben an  Eiweisskörpern,  Salzen,  Eisen  etc.  nur  in  engen  Grenzen, 
seine  Constitution  bleibt  durch  Stoffaufnahme  und  Abgabe  stets  an- 
nähernd dieselbe,  sodass  also  schon  erhebliche  Abweichungen  in 
dem  Gehalt  an  normal  vorkommenden  Bestandtheilen  als  patholo- 
gisch angesehen  werden  müssen. 

Das  Blut  ist  ein  lebendes  Gewebe. 

Wenn  auch  die  chemischen  Umsetzungen  im  Blute  lange  nicht 
so  bedeutende  sind,  wie  man  dies  früher  vermuthete,  als  man  den 
Sitz  der  Krankheiten  in  die  Körpersäfte  zu  legen  suchte,  so  ist 
doch  das  Blut  nicht  lediglich  als  eine  Lösung  verschiedener  che- 
mischer Substanzen  anzusehen.  Blut  enthält  stets  auch  lebende 
Zellen,  denen  verschiedene  Functionen  zufallen.  Wenn  auch  die 
rothen  Blutkörperchen  in  hohem  Maasse  umgebildet  sind,  und  sich 
dadurch  von  dem  gewöhnlichen  Typus  einer  Zelle  erheblich  ent- 
fernen, so  kommt  ihnen  doch  die  Bedeutung  lebender  Zellen  zu, 
und  wenn  man  dieselben  auch  nicht  als  lebende  Zellen  betrachten 
wollte,  so  blieben  immer  noch  die  farblosen  Blutkörperchen,  die 
ebenfalls  einen  unentbehrlichen  Bestandtheil  des  Blutes  bilden. 

Das  Blut  verhält  sich  in  manchen  Beziehungen  auch  unter 
pathologischen  Verhältnissen  wie  ein  lebendes  Gewebe.  Wie  wir 
einen  örtlichen  Tod  der  festen  Gewebe  kennen,  so  gibt  es  auch 
einen  örtlichen  Tod  des  Blutes,  und  die  regressiven  und  progressiven 
Veränderungen  der  Zellen  und  der  Zwischensubstanz,  die  wir  als 
den  Ausdruck  kranken  Lebens  der  Gewebe  auffassen,  finden  sich 
auch  an  den  Bestandtheilen  des  Blutes  wieder.  Eine  ganze  Reihe 
von  krankhaften  Processen  im  Blute  besteht  danach  nicht  nur  in 
einer  Veränderung  der  chemischen  Zusammensetzung,  sondern  gleich- 
zeitig auch  in  einer  Aenderung  der  morphologischen  Beschaffenheit 
und  der  Menge  der  geformten  Bestandtheile,  und  in  manchen  Krank- 
heiten spielt  das  Verhalten  der  farblosen  Blutkörperchen  eine  sehr 
bedeutsame  Rolle. 
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n.  Pathologische  Anatomie  des  Blutes. 

1.  Die  iutravasculäre  Gerinnung  des  Blutes,  die  Throm- 
bose und  die  daran  sich  anschliessenden 
Veränderungen. 

§ 222.  Wie  in  § 35  erörtert  wurde,  tritt  bei  dem  Absterben 
des  Blutes  meist  eine  Gerinnung  ein,  d.  h.  es  scheidet  sich  in  der 
Blutflüssigkeit  eine  feste  Masse,  das  Fibrin  ab,  welches  entweder 
aus  Körnern  und  körnigen  Fäden  besteht  oder  mehr  eine  homo- 
gene Beschaffenheit  besitzt.  Tritt  eine  solche  Gerinnung  inner- 
halb des  Gefässsystems  während  des  Lebens  ein,  so  nennen  wir 
den  Vorgang  eine  Thrombose,  das  Gerinnungsproduct  einen 
Thrombus. 

Die  Gerinnung  des  Blutes  besteht  darin,  dass  sich  durch  Ver- 
einigung zweier  Eiweisskörper,  der  fibrinogenen  und  der  fibrinopla- 
stischen  Substanz,  unter  dem  Einfluss  eines  Fermentes  ein  fester 
Körper  bildet.  Wie  in  § 35  auseinandergesetzt  wurde,  ist  die  fi- 
brinoplastische  Substanz  in  den  farblosen  Zellen  des  Blutes  und  in 
den  Blutplättchen  (Bizzozero),  die  fibrinogene  dagegen  in  der  Blut- 
flüssigkeit enthalten.  Kommt  es  zur  Gerinnung,  so  ist  dies  ein 
Zeichen,  dass  die  Blutplättchen  und  ein  Theil  der  farblosen  Blut- 
körperchen abgestorben  sind,  in  dem  Blutplasma  sich  aufgelöst  und 
dabei  das  zur  Gerinnung  nöthige  Ferment  und  das  Globulin  ge- 
liefert haben. 

Die  Gerinnung  erfolgt  bald  innerhalb  eines  in  Ruhe,  bald  in- 
nerhalb eines  in  Bewegung  befindlichen  Blutes,  und  je  nach  der 
Genese  pflegt  auch  der  Thrombus  ein  verschiedenes  Aussehen  zu 
zeigen.  Ist  das  Blut  in  Ruhe,  so  gerinnt  die  ganze 
Masse  desselben.  Dementsprechend  hat  der  Throm- 
bus eine  dunkelschwarzrothe  Farbe  und  besteht  aus  kör- 
nigen und  fädigen  Fibrinmassen,  zahllosen  rothen  und  spärlichen 
farblosen  Blutkörperchen.  Rothe  Thromben  entstehen  am  häu- 
figsten nach  Verschluss  von  Blutgefässen,  ferner  bei  hochgradigen 
Stauungen.  Kurz  nach  ihrer  Entstehung  sind  sie  weich  und  reich 
an  Blutflüssigkeit.  Später  werden  sie  fester,  derber  und  trockener, 
indem  der  Faserstoö  sich  zusammenzieht  und  einen  Theil  der  Flüs- 
sigkeit auspresst.  Gleichzeitig  werden  sie  blasser,  braunroth  oder 
grauroth;  es  tritt  eine  Entfärbung  ein  ähnlich  wie  in  hämorrhagi- 
schen Herden. 

Erfolgt  die  Thrombose  in  strömendem  Blute,  so 
gerinnt  nicht  die  ganze  Blutmasse,  sondern  es  werden  nur 
einzelne  Theile  derselben  abgeschieden  und  zwar  hauptsächlich  farb- 
lose Blutkörperchen  (Zahn)  und  Blutplättchen  (Bizzozero)  nebst 
einer  wechselnden  Menge  von  rothen  Blutkörperchen.  Je  nach  der 
Menge  und  der  Gruppirung  der  letzteren  sind  die  Thromben 
weiss  oder  grauweiss  oder  grauröthlich  oder  bunt  ge- 
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färbt  und  geschichtet  und  werden  als  weisse  und  gemischte 
Thromben  bezeichnet. 

Bei  der  Bildung  der  rein  weissen  Thromben  werden  nur  die 
eben  genannten  farblosen  Elemente  des  Blutes  abgeschieden.  So- 
wie an  irgend  einer  Stelle  die  nötbigen  Bedingungen  der  Throm- 
bose gegeben  sind,  setzen  sich  diese  Gebilde  an  der  Innenfläche 
der  Gefäss-  oder  Herzintima  fest,  und  häufen  sich  successive  in 
immer  grösseren  Massen  an.  In  der  ersten  Zeit  sind  die  einzelnen 
Elemente  noch  sichtbar.  Schon  nach  24  Stunden  indessen  lassen 
sich  die  ursprünglichen  Zellgrenzen  nicht  mehr  erkennen,  und  die 
ganze  Masse  ist  in  feinkörniges  oder  homogenes  Fibrin 
verwandelt. 

Die  ersten  Niederschläge  bilden  nicht  selten  zarte  durchschei- 
nende Auflagerungen.  Das  weitere  Wachsthum  des  Thrombus  er- 
folgt wie  die  erste  Entstehung  durch  fortgesetzte  Anhäufung  unge- 
färbter Blutelemente.  Bleiben  dabei  auch  rothe  Blutkörperchen 
haften , so  erhält  der  Thrombus  mehr  und  mehr  eine  rothe  Fär- 
bung; erfolgt  der  Niederschlag  rother  Blutkörperchen  schubweise, 
d.  h.  unter  zeitweiligem  Aussetzen,  so  werden  die  Thromben  roth 
und  weiss  geschichtet.  Letzteres  wird  am  ehesten  dann  geschehen 
können,  wenn  das  Blut  an  der  betreffenden  Stelle  bald  in  Ruhe  ist 
bald  in  Bewegung. 

Die  grundlegenden  Untersuchungen  über  Thrombose  verdanken 
wir  Vibchow  ( Gesammelte  Abhandlungen  1856'),  der  sowohl  den  Ge- 
rinnungsvorgang selbst  als  auch  dessen  Folgen  für  die  Circulation 
auf  experimentellem  Wege  verfolgte.  Zahn  hat  gezeigt  ( f’irch . Arc/i. 
62.  Bd.  und  Revue  wedle.  de  la  Suisse  romande  1881),  dass  man 
die  Bildung  des  Thrombus  direct  unter  dem  Mikroskope  verfolgen 
kann,  indem  man  in  einem  der  mikroskopischen  Untersuchung  zu- 
gänglichen Blutgefässe  eines  Frosches  durch  Verletzung  des  Ge- 
fässes,  oder  durch  Auflegen  eines  Kochsalzkrystalles  auf  das  Ge- 
fäss etc.  eine  Thrombose  hervorruft.  Seiner  Untersuchung  verdan- 
ken wir  namentlich  die  Kenntniss  von  dem  Verhalten  der  farblo- 
sen Blutkörperchen.  In  neuester  Zeit  hat  Bizzozeeo  uachgewiesen 
( Centralbl.  j.  med.  lVissensch.  1882  u.  1883 , f irch.  Arch.  RU.  Bd. 
und  Arch.  Mal.  de  biol.  /,  //  u.  1U),  dass  im  Blute  farblose  blasse 
üachovale  Körper,  welche  nur  halb  so  gross  sind  als  die  gewöhn- 
lichen farblosen  Blutkörperchen , kreisen.  Er  bezeichnet  sie  als 
Blutplättchen  und  erklärt  sie  für  identisch  mit  den  von  IIavkm  be- 
schriebenen Hämatoblasten.  Im  Blute,  das  in  gewöhnlicher  Weise 
den  Gelassen  entnommen  wird , zerfallen  sie  zu  den  durch  M. 
Schultze  bekannt  gewordenen  Körnerhaufen.  Nach  BrzzozEao  hat 
ihre  Aullösung  in  Flüssigkeit,  die  librinogene  Substanz  enthält, 
Gerinnung  zur  Folge,  auch  bilden  sie  einen  wesentlichen  Bestand- 
t.heil  der  weissen  und  gemischten  Thromben. 

t Die  Angaben  von  Bizzozeeo  werden  von  Hi.ava  {Arch.  f.  cxpcr. 
1 alhol.  Al  II),  Bauscueneach  (, Wechselwirkung  zw.  Protoplasma  und 
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Blutplasma,  Dorpat  1883),  Nicolai  Heil  {Zähtungsresu/la te  betr.  d. 
färbt,  u.  roth.  Blutkörperchen , 1.  D.  Dorpat  1882)  und  Weigebt 
{Fortschritte  der  Med.  1,  1883)  zum  Theil  bestritten,  indem  sie  im 
Allgemeinen  die  von  A.  Schmidt  {Die  Lehre  von  den  fermentativen 
Gerinnungen , Dorpat  187(1 ) vertretenen  Anschauungen  acceptiren. 
Alle  wenden  sich  vornehmlich  gegen  die  Annahme,  dass  die  Auf- 
lösung der  Blutplättchen  allein  die  Ursache  der  Gerinnung  sei. 
Es  kann  auch  nach  ihren  Angaben  nicht  bezweifelt  werden , dass 
auch  die  farblosen  Blutkörperchen  bei  ihrer  Auflösung  Globulin 
und  Eibrinferment  liefern  und  dass  bei  der  Gerinnung  ein  Theil 
der  farblosen  Blutkörperchen  sich  auflöst.  Wenn  nicht  alle  farb- 
losen Blutkörperchen  dabei  untergehen,  so  hat  dies  seinen  Grund 
darin,  dass  dieselben  verschiedene  Eigenschaften  besitzen  und  nicht 
alle  im  Blutplasma  sich  auflösen.  Yon  Hlava  wird  die  Ansicht 
vertreten , dass  die  Blutplättchen  Zerfallsproducte  der  farblosen 
Blutkörperchen  seien.  Laker  {Sitsungsber.  d.  Wiener  Acad.  86.  Bd. 
1882)  dagegen  betrachtet  sie  als  constante  Eormelemente  des  Blutes. 

§ 223.  Thrombenbil dun g wird  durch  zwei  Momente 
hervorgerufen,  nämlich  durch  Erkrankung  der  Ge- 
fässwände  und  durch  Verlangsamung  und  Aufhebung 
der  Circulation.  Bei  der  Entstehung  der  meisten  Thromben 
machen  beide  Momente  gleichzeitig  ihren  Einfluss  geltend. 

Der  Grund,  weshalb  Erkrankung  der  Gefässintima  und  Ver- 
langsamung der  Circulation  Gerinnung  hervorruft,  liegt  wahrschein- 
lich darin,  dass  unter  normalen  Verhältnissen  die  Gerinnung  des 
Blutes  durch  den  Contact  mit  dem  lebenden  Gefässendothel , viel- 
leicht auch  durch  die  ständige  Bewegung  hintangehalten  wird. 
Geht  das  Endothel  durch  Erkrankung  der  Intima  zu  Grunde,  oder 
kann  in  Folge  Aufhebung  oder  Verlangsamung  der  Circulation  das 
Blut  nicht  mehr  durchgehends  in  Contact  mit  der  lebenden  Gefäss- 
wand  gelangen,  so  fällt  der  geriuuungshemmende  Einfluss  weg. 
Man  beobachtet  dementsprechend  Thrombosen  auch  am  häufigsten 
hei  Degenerationen  und  Entzündungen  der  Intima  des  Herzens  und 
der  Gefässe,  sowie  unter  Verhältnissen,  die,  wie  z.  B.  Compression, 
Verengung  oder  Erweiterung  der  Gefässe,  Herzverfettung  etc.  eine 
Verlangsamung  oder  Aufhebung  der  Circulation  bedingen.  Zu 
Thrombenbildung  führt  ferner  auch  eine  Verletzung  der  Gefäss- 
wand,  bei  welcher  die  Intima  mitbetheiligt  ist.  Eine  perforirende 
Gefässwunde,  die  nicht  zu  gross  ist,  wird  durch  farblose  Blutkör- 
perchen und  Blutplättchen,  die  sich  an  den  Rändern  der  Oeffnung, 
sowie  in  deren  Umgebung  anlagern,  geschlossen.  Es  bildet  sich 
in  der  Wunde  ein  in  das  Gefässinnere  prominirender  weisser 
Thrombus. 

Je  nach  den  Beziehungen  der  Thromben  zum  Gefässrohr  pflegt 
man  verschiedene  Formen  zu  unterscheiden.  So  bezeichnet  man 
als  wandständige  Thromben  solche,  die  einer  Gefässwand,  als 
klappenständige  solche,  die  einer  Herz-  oder  Venenklappe  auf- 
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sitzen.  Sie  können  beide  nur  aus  zarten  durchscheinenden  mem- 
branartigen hyalinen  Auflagerungen  bestehen,  sind  indessen  häufig 
auch  dicker  und  derber  und  springen  in  das  Gefässlumen  vor. 
Wird  durch  einen  Thrombus  das  Lumen  eines  Gefässes  verschlos- 
sen, so  nennt  man  ihn  obturirend.  Die  ei’stentstandenen  Gerin- 
nungen bezeichnet  man  als  primäre  oder  autochthone,  die  weiter- 
hin daran  sich  ansetzenden  als  fortgesetzte  Thromben.  Durch 
ein  appositionelles  Wachsthum  kann  ein  wandständiger  Thrombus 
zu  einem  obturirenden  werden.  Dabei  kommt  es  nicht  selten  vor, 
dass  an  einen  ursprünglich  weissen  oder  gemischten  Thrombus  sich 
ein  rother  ansetzt,  indem  der  Beginn  der  Thrombose  bei  strömen- 
dem Blute  stattfindet,  während  später  nach  Verschluss  des  Ge- 
fässes das  Blut  stille  steht  und  als  Ganzes  gerinnt.  Das  Umge- 
kehrte kommt  vor,  wenn  in  einem  Gefässe  ein  obturirender  rother 
Thrombus  auf  ein  kleineres  Volumen  sich  zusammenzieht  und  da- 
durch einen  Theil  der  Blutbahn  wieder  freilässt.  Beides  kann  man 
nicht  selten  bei  den  marantischen  Thromben  d.  h.  bei  jenen  For- 
men beobachten,  welche  sich  bei  anämischen  heruntergekommenen 
Individuen,  deren  Gefässsystem  verhältnissmässig  zu  weit  ist,  und 
deren  Blut  stellenweise  sehr  langsam  strömt  oder  zu  Zeiten  stille 
steht,  bilden. 

Thromben  können  an  allen  Stellen  des  Gefässsystems  Vorkom- 
men. Im  Herzen  sind  es  besonders  die  Herzohren,  ferner  die  Re- 
cessus  zwischen  den  Trabekelu,  in  denen  sie  sich  ausetzen.  An 
beiden  Stellen  beginnt  ihre  Entstehung  in  der  Tiefe,  allein  durch 
fortgesetzte  Apposition  bilden  sich  grössere  Gerinnungsmassen, 
welche  sich  in  Form  polypöser  Gebilde  über  die  Oberfläche  er- 
heben, und  daher  als  Herzpolypen  bezeichnet  werden.  Auch  auf 

entzündeten  Klappen  schlagen  sich  oft  Gerinsel  nieder.  Herzwand- 
und  Klappenpolypen  können  sehr  umfangreich  werden  und  einen 
grossen  Theil  der  Herzhöhle  ausfüllen. 

In  den  arteriellen  Gefässstämmen  finden  sich  Thromben  an 
den  verschiedensten  Orten.  Nicht  selten  bilden  sich  bei  maranti- 
schen Individuen  mit  stark  degenerirter  Arterienintima  wandstän- 
dige, weisse  oder  gemischte,  der  Oberfläche  adhärente  Thromben 
in  der  Aorta.  In  den  Venen  entwickeln  sich  die  Thromben  am 

häufigsten  in  den  Taschen  der  Veneuklappen , aus  denen  sie  all- 

mählich herauswachsen  und  zu  obturirenden  Thromben  werden. 
Oft  auch  wächst  ein  Thrombus  aus  einer  kleineren  Vene,  wo  er 
sich  primär  gebildet  hat,  in  das  Lumen  einer  grösseren  Vene  hinein. 
So  kann  z.  B.  eine  Thrombose,  die  von  einer  kleinen  Vene  der 
unteren  Extremität  ihren  Ausgang  genommen  hat,  schliesslich  bis 
in  die  Vena  cava  inferior  hiuaufsteigen  und  bis  zum  Herzen  ge- 
langen. Thrombosen  in  den  kleinsten  Gefässcn  entstehen  am  häu- 
figsten als  Folge  von  Gewebserkraukungen , namentlich  von  Ent- 
zündungen und  nekrotisirenden  Processen  und  haben  meist  eine 
hyaline  Beschaffenheit.  Von  da  aus  können  dann  weiterhin  auch 
Thromben  in  den  abführenden  Venen  hervorgerufen  werden,  theils 
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dadurch,  dass  durch  Verlegung  zahlreicher  Capillareu  das  Blut  in 
den  Venen  langsam  fliesst,  theils  auch  dadurch,  dass  zerfallende 
farblose  Blutkörperchen  in  grösserer  Menge  in  die  Venen  gerathen. 
In  ersterem  Sinne  wirken  natürlich  auch  Capillarverödungeu  oder 
Arterienverengerungen,  welche  in  irgend  einer  anderen  Weise  ent- 
standen sind. 

Experimentell  lassen  sich  ausgedehnte  Gerinnungen  leicht  durch 
Injection  von  fremdartigem  oder  lackfarbenem  Blut  in  die  Gefäss- 
bahn  erzeugen. 

Während  des  Lebens  entstandene  Thromben  sind  von  Gerin- 
seln,  welche  sich  in  der  Agone  oder  nach  dem  Tode  gebildet  haben, 
meist  leicht  zu  unterscheiden.  Nach  dem  Tode  gerinnt  das  Blut 
häufig  so , dass  die  Blutkörperchen  in  die  Gerinsel  eingeschlossen 
bleiben ; alsdann  findet  man  bei  der  Section  dunkelschwarzrothe, 
weiche  Cruormassen.  In  anderen  Fällen  kommt  es  vor  der  Faser- 
stoffabscheidung  zu  einer  Trennung  yon  Blutplasma  und  rothen 
Blutkörperchen.  Gerinnt  das  erstere,  so  bilden  sich  weiche,  speckige, 
feuchte , leicht  gelblich  gefäi’bte , etwas  durchscheinende , massig 
elastische  Gerinsel.  Von  diesen  speckhäutigen  Gorinseln  unter- 
scheiden sich  die  weissen  oder  gemischten  Thromben  durch  ihre 
grauweisse  oder  graurothe  Farbe  und  mehr  opake  Beschaffenheit, 
häufig  auch  durch  ihre  Schichtung.  Ferner  sind  sie  derber,  trocke- 
ner, weniger  elastisch,  ihre  Bissfläche  treppenartig  abgestuft;  end- 
lich sind  sie  der  Gefass-  oder  Herzwand  adhärent,  die  Gerinsel 
dagegen  nicht.  Unter  dem  Mikroskope  unterscheidet  der  grössere 
Gehalt  an  farblosen  Blutkörperchen  die  weissen  Thromben  sofort 
von  Leichengerinseln 

Schwieriger  ist  die  Unterscheidung  des  rothen  Thrombus  vom 
rothen  Leichengerinsel  und  bei  kurz  vor  dem  Tode  eingetretener 
Gerinnung  ist  sie  unmöglich.  Bei  etwas  älteren  Gerinnungen  bieten 
die  grössere  Derbheit  und  Trockenheit,  ferner  die  Adhärenz  an  der 
Gefässwand  die  hauptsächlichsten  unterscheidenden  Merkmale.  Bei 
noch  älteren  Thromben  gesellt  sich  hiezu  noch  die  Entfärbung, 
welche  das  dunkle  Schwarzroth  des  frisch  geronnenen  Blutes  in 
ein  Braunroth  überführt.  Nicht  selten  sind  Thromben  von  Leichen- 
gerinseln überlagert. 

Ueber  die  Folgen  der  Thrombose  für  die  Circulation  sind 
§ 22  bis  § 25  und  § 30  nachzusehen. 

§ 224.  Der  ausgebildete  fertige  Thrombus  ist  eine  an  der 
Innenfläche  eines  Gefässes  oder  des  Herzens  festsitzende,  ziemlich 
derbe,  trockene  Masse,  deren  Farbe  und  Structur  die  oben  erwähn- 
ten Verschiedenheiten  zeigt.  Der  verhältnissmässig  geringe  Gehalt 
des  Thrombus  an  Flüssigkeit  ist  dadurch  erklärlich,  dass  die 
Fibrinmassen  nach  ihrer  Abscheidung  sich  zusammenziehen 
und  die  Flüssigkeit  auspressen.  Durch  diese  Schrumpfung  kann 
bei  obturirenden  Thromben  die  Blutbahn  wieder  eröttnet  werden. 
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In  manchen  Fällen  geht  dieselbe  ziemlich  weit.  Der  Faserstoff 
verwandelt  sich  in  eine  derbe  Masse,  die  sich  in  diesem  Zustande 
lange  erhält  und  schliesslich  verkalkt.  Auf  diese  Weise  bilden 
sich  kreidige  Concremente,  welche  man  in  den  Venen  als  Phlebo- 
lithen bezeichnet.  Auch  Thromben,  die  auf  entzündeten  Herz- 
klappen oder  auf  rauhen  Stellen  der  Aorta  sitzen,  können  verkalken. 
Gegen  neue  Auflagerungen  sind  diese  geschrumpften  und  verkalk- 
ten Thromben  durch  einen  neugebildeten  Endothelüberzug  ge- 
schützt. 

Schrumpfung  und  Verkalkung  ist  ein  verhältnissmässig  gün- 
stiger Ausgang  der  Thrombose.  Weit  ungünstiger  sind  die  sehr 
häufig  vorkommenden  Zerfallsprocesse,  welche  man  als  einfache 
und  als  puriforme  oder  septische  gelbe  Erweichung  bezeichnet. 
Bei  der  einfachen  Erweichung  wandeln  sich  zunächst  die  central 
gelegenen  Theile  der  Thromben  in  eine  breiige  graurothe  oder 
graue  oder  grauweisse  Masse  um , welche  aus  zerfallenen  und  ge- 
schrumpften rothen  Blutkörperchen,  Pigmentkörnern  und  farblosen 
körnigen  Zerfallsmassen  besteht.  Greift  die  Erweichung  auch  auf 
die  oberflächlichen  Lagen  über,  und  ist  gleichzeitig  in  der  Um- 
gebung des  Thrombus  noch  eine  gewisse  Strömung  vorhanden,  so 
gerathen  die  Zerfallsproducte  desselben  in  den  Kreislauf.  Dies  ge- 
schieht sowohl  bei  He’-zpolypen  als  auch  bei  Venenthromben,  na- 
mentlich wenn  etwa  die  Spitze  des  Thrombus  einer  kleineren  Vene 
in  eine  grössere  noch  von  Blut  durchströmte  Vene  hineinragt.  Die 
Folge  solcher  Erweichungsprocesse  ist  die  Bildung  von  Emholieen 
(vergl.  § 30  und  § 33). 

Der  ungünstigste  Ausgang  der  Thrombose  ist  die  gelbe  puri- 
forme  oder  septische  Erweichung,  bei  welcher  der  Thrombus 
zu  einer  gelben  oder  graugelben  oder  röthlichgelben,  eiterähnlichen, 
breiigen,  rahmigen,  übelriechenden  Masse  verflüssigt  wird.  Diese 
Flüssigkeit  enthält  neben  Eiterkörperchen  eine  grosse  Menge  einer 
feinkörnigen  Substanz,  die  zum  Theil  als  fettiger  und  albuminöser 
Detritus  anzusehen  ist,  zum  Theil  indessen  aus  Mikrokokken  be- 
steht. Letztere  bilden  nicht  selten  Colonieen  und  sind  die  Ursache 
der  Erweichung.  Diese  puriform  erweichten  Thromben  wirken  auf 
die  Umgehung  destruirend  und  Entzündung  erregend.  Die  Intima 
wird  in  Folge  dessen  trübe.  In  der  Media  und  der  Adventitia, 
sowie  in  der  Umgebung  des  Gefässes  stellt  sich  eine  eitrige  Ent- 
zündung ein.  Nach  kurzer  Zeit  sind  sämmtliche  Gefässhäute  infil- 
trirt  und  zeigen  ein  schmutzig  gelbes  oder  graugelbes  Aussehen. 
Schliesslich  kommt  es  zu  einem  jauchigen  Gewebszerfall.  Werden 
die  puriformen  Massen  durch  den  Blutstrom  an  andere  Orte  ver- 
schleppt, so  führen  sie  auch  dort  zu  Nekrose  und  fauliger  Zer- 
setzung des  Gewebes  und  zu  eitriger  Entzündung,  welche  nicht 
nur  auf  die  Gefässwand,  sondern  auch  auf  das  benachbarte  Gewebe 
sich  erstreckt. 

Den  Vorgang  der  puriformen  Erweichung  eines  Vcneupfropfes 
verbunden  mit  einer  eitrigen  Infiltration  der  Venenwaud  bezeichnet 
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man  als  eine  Thrombophlebitis  purulenta.  Ihre  Genese  ist 
häutig  eine  solche,  dass  zuerst,  wie  es  oben  angenommen  wurde, 
ein  Thrombus  sich  bildet,  der  später  unter  dem  Einfluss  von  Mikro- 
kokken erweicht.  In  anderen  Fällen  ist  die  Entzündung  der  Venen- 
wand das  primäre,  die  Thrombose  das  secundäre.  Am  häufigsten 
begegnet  man  dieser  Affection  in  der  Umgebung  inficirter  Wunden 
und  Geschwüre. 

§ 225.  Die  Organisation  des  Thrombus  ist  der  günstigste 
Ausgang  der  Thrombose.  Man  versteht  darunter  eine  Substitu- 
tion des  Fibrins  und  der  rothen  Blutkörperchen  durch  ge- 
fässhaltiges  Bindegewebe. 

Der  Vorgang  der  Bindegewebsneubildung  ist  meist  ein  ent- 
zündlicher, d.  h.  das  neue  Gewebe  entwickelt  sicli  aus  einvvaudern- 
den  farblosen  Blutkörperchen;  nur  in  geringem  Umfange  nehmen 
auch  regenerative  Wucherungen  der  Endothelien  an  dem  Processe 
Theil.  Nicht  selten  fehlen  letztere  ganz.  Der  Thrombus  selbst  hat 
an  der  Organisation  keinen  Antheil,  er  ist  eine  todte  Masse,  ein 
Fremdkörper  und  wirkt  auch  als  solcher  auf  die  Umgebung  Ent- 
zündung erregend.  Diese  Entzündungsvorgänge  verlaufen  ganz  in 
derselben  Weise,  wie  an  anderen  Orten  sich  abspielende  productive 
Entzündungen.  Was  die  histologischen  Vorgänge  betrifft,  so  wieder- 
holen sich  dieselben  Erscheinungen,  die  in  § 108 — 111  für  die  ent- 
zündliche Gewebebildung  beschrieben  sind.  Ebenso  findet  auch  das 
in  § 112 — 114  über  das  Verhalten  der  Gewebe  gegen  Fremdkörper 
Gesagte  Anwendung.  Von  den  productiven  Entzündungen  der  ver- 
schiedenen Organe  steht  die  Thrombusorganisation  derjenigen  der 
serösen  Häute  am  nächsten.  Ein  Blutgefäss  ist  ja  eigentlich  auch 
nichts  anderes  als  eine  seröse  Höhle,  welche  sich  nur  durch  eine 
besondere  Configuration  und  einen  besonderen  Bau  ihrer  Wandungen 
auszeichnet. 

In  den  ersten  Stadien  des  Processes  stellt  sich  an  einzelnen 
Stellen  der  Gefässwand  eine  kleinzellige  Infiltration  ein  und  zwar 
sowohl  innerhalb  der  Adventitia  und  Media  (Fig.  130 e),  als  auch 
der  Intima  (f).  Bald  sammeln  sich  auch  im  Inneren  des  Gefäss- 
lumens  Zellen  an  (g),  theils  innerhalb  des  Coagulums  selbst,  tlieils 
zwischen  letzterem  und  der  Gefässwand.  Die  zuerst  auftretenden 
Zellen  sind  klein  und  rund  und  besitzen  einen  Kern,  der  sich  mit 
Farbstoffen  intensiv  färbt.  Später  liegen  neben  den  kleinen  Zellen 
grössere  mit  hellen  bläschenförmigen  Kernen  (h) , welche  aus  den 
ersteren  sich  entwickelt  haben.  Sie  zeigen  sehr  verschiedene, 
theils  runde,  theils  gestreckte  und  verzweigte  Formen  (h)  und  sind 
nichts  anderes  als  Bildungszellen.  Haben  sie  sich  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  vermehrt,  so  dass  sie  da  oder  dort  dicht  bei  ein- 
ander liegen,  so  entwickelt  sich  aus  ihnen  Bindegewebe  und  gleich- 
zeitig bilden  sich  auch  Blutgefässe. 

Dies  ist  der  Gang  des  Processes  im  Allgemeinen ; im  Einzelnen 
kann  derselbe  mancherlei  Verschiedenheiten  bieten.  Handelt  es 
sich  z.  B.  um  eine  Organisation  eines  Thrombus  nach  der  Uu- 
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Fig.  130.  Schnitt  aus  einer  t h r o m b o s i r t e n S ch  e n k e 1 a r t e r i e eines  alten 
Mannes  3 Wochen  nach  der  Unterbindung.  Hämatoxylinpräparat.  Vergr.  350. 

a Media,  b Elastische  Grenzlamelle,  c Durch  ältere  chronische  Entzündungs- 
processe  verdickte  Intima,  d Geronnenes  Blut,  e Zellige  Infiltration  der  Media, 
f desgleichen  der  Intima,  g Rundzellen  , theils  innerhalb  des  Blutcoagulums,  theils 
zwischen  letzterem  und  der  Intima,  h Verschiedene  Formen  von  Bildungszellen. 

terbindung  bei  einem  jüngeren  kräftigen  Individuum,  so  wird  die 
Anhäufung  der  Rundzellen  eine  weit  bedeutendere  sein , als  in 
dem  abgebildeten  Falle  Fig.  130,  der  einen  alten  Mann  betrifft,  des- 
sen Arterie  bereits  durch  frühere  Processe  nicht  unbedeutend  ver- 
ändert war.  Unter  Umständen  kann  durch  massenhafte  Zellanhäu- 
fung das  Gewebe  einem  gewöhnlichen  Granulationsgewebe  ähnlich 
werden.  Auch  die  Raschheit,  mit  welcher  der  Process  abläuft,  ist 
sehr  verschieden.  Operirt  man  au  Thieren,  so  kann  man  schon 
nach  zwölf  Tagen  vascularisirtes  Gewebe  finden.  In  dem  in  Fig.  130 
abgebildeten  Falle  hatten  sich  nach  drei  Wochen  die  ersten  Bil- 
dungszellen  entwickelt. 

Die  Rundzellen  stammen  aus  den  Vasa  vasorum  und  den  dem 
thrombosirten  Blutgefässe  nahe  gelegenen  Gefässen.  Sie  dringen 
namentlich  von  der  Unterbindungsstelle  aus,  wo  die  Intima  einge- 
rissen ist  und  die  Gefässwände  überhaupt  am  stärksten  verletzt 
sind,  ein.  Die  Blutgefässe  stammen  ebenfalls  aus  den  Vasa  vaso- 
rum und  entstehen  durch  Sprossung,  doch  kommt  es  auch  zu  einer 
Eröffnung  von  Blutbahnen  vom  freien  Lumen  des  alten  Gefässes  aus. 

Handelt  es  sich  um  einen  Unterbindungsthrombus,  so  entsteht 
auf  diese  Weise  auf  der  Unterbindungsstelle  (Fig.  131)  ein  mit  Ge- 
fässen (e)  reichlich  versehenes  Narbengewebe  (dK) , welches  einer- 
seits an  der  Aussenwand  des  Gefässes  mit  der  Adventitia  (a)  in 
Verbindung  steht,  andererseits  aber  auch  sich  in  das  Lumen  des 
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Fig.  131.  Schematischer  Längsschnitt  durch  ein  unterbundenes  Gefäss, 
dessen  Thrombus  durch  organisirtes  und  vascularisirtes  Gewebe  vollkommen  ersetzt 
ist.  a Adventitia.  b Media,  c Intima.  d Neugebildetes  Bindegewebe  innerhalb, 
dj  ebensolches  ausserhalb  des  Gefässlumens.  e Blutgefässe. 

Gefässes  selbst  fortsetzt  (d)  und  hier  einen  Verschluss  desselben 
bildet.  In  den  der  Unterbindungsstelle  zunächst  gelegenen  Theilen 
verlieren  sich  die  verschiedenen  Arterienhäute  im  Narbengewebe. 

An  der  Bildung  der  Gefässnarbe  nehmen  endotheliale  Wuche- 
rungen nur  geringen  Antheil.  Da  wo  der  Thrombus  sitzt,  ist  das 
Endothel  verloren  gegangen  und  ist  danach  eine  Wucherung  von 
vomeherein  nicht  möglich.  Dieselbe  beschränkt  sich  auch  auf  jenes 
Gebiet,  wo  der  Thrombus  an  das  offene  Lumen  des  bluthaltigen 
Gefässes  angrenzt,  und  die  Eudothelien  sich  intakt  erhalten  haben. 
An  dieser  Stelle  können  sie  den  Thrombus  mit  einer  endothelialen 
Decke  versehen,  möglich  ist  auch,  dass  sie  sich  hier  an  der  Binde- 
gewebsbildung mitbetheiligen. 

Die  Organisation  des  Thrombus  ist  sowohl  in  früherer  Zeit 
als  auch  in  den  letzten  Jahren  vielfach  Gegenstand  anatomischer, 
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namentlich  aber  auch  experimenteller  Untersuchung  gewesen.  Von 
neueren  Arbeiten  sind  zu  nennen : Schultz  , Deutsch.  Zeitschr.  f. 
Chirurgie,  IX.  Brl. ; Raab,  Arch.  f.  //in.  Chirurg.  23.  ßd.  und 
Virch.  Arch.  75.  Bd. ; Riedel,  Dtsch.  Zeitschr.  f.  Chir.  1875 ; Baum- 
g arten,  Die  sogen.  Organisation  des  Thrombus.  Leipzig  1877 ; Du- 
rante,  Wiener  med.  Jahrb.  III  und  IC;  Senetleben,  Virch.  Arch. 
77.  Bd. ; Tillma nns,  Virch.  Arch.  78.  Bd. ; Auerbach,  Ueber  die  Ob- 
literation  der  Arterien  nach  Ligatur.  In.-Diss.  Bonn  1877. 

In  den  meisten  Arbeiten  ist  hauptsächlich  die  Frage  discutirt 
worden,  ob  die  Generatoren  des  Bindegewebes  die  farblosen  Blut- 
körperchen seien  oder  nicht.  Dieselbe  ist  von  den  einzelnen  Auto- 
ren verschieden  beantwortet  worden.  Rach  dem , was  ich  durch 
eigene  Untersuchung  gesehen,  muss  ich  mich  auf  Seite  derjenigen 
stellen,  welche  den  Wanderzellen  die  Hauptrolle  bei  der  Gewebe- 
bildung zuerkennen. 

Im  Allgemeinen  ist , wie  mir  scheint , die  Thrombusorganisa- 
tion allzusehr  als  ein  Process  sui  generis  angesehen  worden.  Ich 
kann  lediglich  darin  einen  Unterschied  gegenüber  anderen  patho- 
logischen Bindegewebsneubildungen  finden,  dass  der  ganze  Process 
sich  innerhalb  einer  Röhre  ahspielen  und  gleichzeitig  eine  Resorp- 
tion todter  Substanzen  stattfinden  muss.  Diese  Bindegewebsneu- 
bildung entsteht  hauptsächlich  aus  entzündlichen  Granulationsbil- 
dungen, doch  ist  eine  active  Betheiligung  der  Endothelzellen  nicht 
ausgeschlossen.  Yon  grossem  Interesse  scheint  mir,  dass  nach  An- 
gabe von  Riedel  die  Verwachsung  der  Innenwände  einer  Arterie 
nach  Ausschluss  eines  Blutgerinsels  lediglich  durch  Wucherung  der 
Endothelien  zu  Stande  kommen  kann.  Es  spricht  dies  dafür,  dass 
der  Thrombus  es  ist,  welcher  im  Verein  mit  mechanischer  Läsion 
der  Gefässwand  die  Entzündung  hervorruft. 

Bezüglich  der  Canalisation  des  Thrombus  von  dem  Lumen 
des  alten  Gefässes  aus,  die  namentlich  Schultz  betont,  glaube  ich 
annehmen  zu  dürfen,  dass  sie  ursprünglich  nicht  die  Bedeutung 
achter  Gefässbildung  besitzt,  sondern  auf  eine  durch  Schrumpfung 
des  Faserstoffs  bedingte  Lückenbildung  zurückzuführen  ist.  Später 
wandeln  sich  diese  Canäle  in  Gefässe  um , die  mit  den  von  den 
Vasa  vasorum  stammenden  Gefässen  in  Verbindung  treten. 

§ 226.  Die  obige  Darstellung  dev  Organisation  des  Thrombus 
gilt  zunächst  für  den  Unterbindungsthrombus  einer  Arterie.  Es 
gebt  indessen  die  Organisation  anderer  Thromben  in  derselben  Weise 
vor  sich.  Bei  Anwesenheit  älterer  marantischer  Venenthromben  ist 
die  Wand  der  Venen  zellig  infiltrirt,  und  die  Peripherie  des  Gerin- 
sels  theils  in  granulationsähnliches  Gewebe,  t.heils  bereits  in  vascu- 
larisirtes  Bindegewebe  umgewandelt.  Bei  wandständigen  Thromben, 
wie  sie  in  grossen  Arterien,  z.  B.  in  der  Aorta,  Vorkommen,  geht 
offenbar  die  Organisation  sehr  langsam  vor  sich.  Man  kann  oft  bei 
Thromben , die  schon  alt  sind,  umsonst  nach  einer  Organisation 
suchen,  in  anderen  Fällen  findet  man  nur  in  der  äussersten  Peri- 
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pherie  einzelne  Züge  von  Bindegewebe  in  verschiedenen  Stadien  der 
Entwickelung.  Auch  die  Thromben  in  Aneurysmen  werden  nur  sehr 
langsam  und  in  sehr  unvollkommener  Weise  durch  Bindegewebe 
substituirt. 

In  ähnlicher  Weise  wie  die  Organisation  des  Thrombus  erfolgt 
auch  die  Heilung  der  Ge  Risswunden. 

Nach  Untersuchungen  von  Schultz  bildet  sich  nach  Ablauf 
der  Blutung  an  der  Bissstelle  ein  Thrombus  aus  angehefteten  farb- 
losen Blutkörperchen.  Später  buchtet  sich  der  betreffende  Ver- 
schluss etwas  aus,  wird  aber  durch  farblose  Blutkörperchen  wieder 
gefüllt.  Dieselben  entwickeln  sich  sodann  weiter  und  bilden  unter 
Beihülfe  von  Gefässeu,  die  aus  der  Nachbarschaft  eindringen,  schliess- 
lich Narbengewebe  (vergL  Aneurysma  spurium). 

Das  an  Stelle  des  Thrombus  gesetzte  Narbengewebe  schrumpft 
im  Laufe  der  Zeit  mehr  oder  weniger.  Unterbindungsnarben  wer- 
den dadurch  sehr  klein.  In  der  Continuität  eines  Gefässes  kann 
eine  solche  Narbe  sich  später  lediglich  wie  eine  Wandverdickung 
präsentiren,  oder  es  bleiben  nur  Fäden  und  Balken  übrig,  welche 
das  Lumen  des  früher  thrombosirten  Gefässes  durchziehen.  In 
Folge  dessen  kann  der  Blutstrom  die  betreffende  Stelle  wieder  ohne 
wesentliche  Hindernisse  passiren. 

In  § 223  ist  bereits  erwähnt  worden , dass  bei  Zerfall  der 
Thromben  sich  Stücke  von  denselben  loslösen  und  in  den  Blutstrom 
gelangen  können.  Es  ist  ferner  angegeben  worden,  dass  bei  der 
puriformen  Erweichung  da,  wo  die  abgeschwemmten  Massen  lie- 
gen bleiben,  Entzündung  und  Eiterung  entstehen.  Anders  verhal- 
ten sich  dagegen  blande  Pfropfe.  Vermögen  dieselben  die  Capil- 
laren  nicht  zu  passiren,  so  keilen  sie  sich  an  irgend  einer  Stelle 
der  arteriellen  Bahn  und  zwar  meistens  an  der  Theilungsstelle  einer 
Arterie  ein,  z.  B.  einer  Lungenarterie , falls  der  Embolus  aus  einer 
Körpervene  oder  dem  rechten  Herzen  stammt.  Als  erste  Folge  der 
Embolie  lagern  sich  auf  den  Pfropf  neue  Gerinsel  ab,  so  dass  der- 
selbe, auch  wenn  er  ursprünglich  das  Gefäss  nicht  verschloss,  obtu- 
rirend  wird.  Die  Folgen  dieser  Obturation  für  die  Circulation  sind 
in  § 30  besprochen  worden. 

Der  Embolus  selbst  kann  dieselben  Veränderungen 
durchmachen,  wie  der  primäre  Thrombus;  er  kann  erwei- 
chen oder  schrumpfen  und  verkalken  oder  durch  Bindegewebe  er- 
setzt werden. 

Nach  der  Organisation,  die  in  derselben  Weise  sich  vollzieht, 
wie  es  oben  für  den  Thrombus  beschrieben  wurde,  besitzt  das  neu- 
gebildete Bindegewebe  stets  ein  erheblich  geringeres  Volumen  als 
der  ursprüngliche  Pfropf.  Nach  Wochen  und  Monaten  ist  die  Stelle, 
an  welcher  der  Embolus  sass,  oft  nur  noch  durch  eine  Bindegewebs- 
leiste  oder  durch  eine  knötchenförmige  oder  flache  Excrescenz  auf 
der  Intima  gekennzeichnet.  In  anderen  Fällen  ist  das  Gefässlumen 
von  Bindegewebsfäden  durchzogen,  welche  entweder  isolirt  verlau- 
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fen  oder  durch  gegenseitige  Verbindung  ein  grossmaschiges  Netz- 
werk bilden. 

2.  Veränderungen  der  Blutmenge  und  der  chemischen 
Constitution  der  Blutflüssigkeit. 

§ 227.  Wie  in  § 221  bereits  erwähnt  wurde,  ist  das  Blut  eine 
Flüssigkeit,  deren  Menge  und  deren  chemische  Zusammensetzung 
normaler  Weise  nur  massigen  Schwankungen  unterworfen  ist.  Es 
wird  dies  dadurch  erreicht,  dass  Stoffaufnahme  und  Stoffabgabe 
sich  das  Gleichgewicht  halten,  und  allfällig  aufgenommene  abnorme 
Bestandtheile  des  Blutes  sehr  bald  wieder  ausgeschieden  werden. 
Unter  pathologischen  Bedingungen  kann  dieses  Verhältniss  sich  än- 
dern, sodass  sowohl  die  Menge  des  Blutes,  als  auch  die . chemische 
Zusammensetzung  desselben  kürzere  oder  längere  Zeit  von  der  Norm 
abweichen. 

Was  zunächst  die  Vermehrung  oder  die  Hyperplasie  des  Blutes, 
die  Plethora  vera  betrifft,  so  kommt  dieselbe  als  ein  länger 
dauernder  Zustand  nicht  vor.  Wird  aus  irgend  einem  Grande,  z.  B. 
durch  die  Amputation  einer  Extremität  nach  Zurückdrängen  des 
Blutes  in  den  Körper,  die  Menge  des  Blutes  relativ  zu  gross,  so 
wird  das  überschüssige  Blut  sehr  bald  verbraucht  und  nicht  wieder 
ersetzt.  Die  Plethora  ist  also  nur  ein  vorübergehender  Zustand. 

Den  Gegensatz  zu  der  Plethora  vera  bildet  die  Verringerung 
der  Blutmenge,  die  Oligämie  oder  Anämie.  Jeder  in  irgend  einer 
Weise  eingetretene  abnorme  Blutverlust  setzt  zunächst  eine  Anämie. 
Ueberschreitet  dieselbe  ein  gewisses  Maass  nicht,  und  ist  die  Blut- 
bildung nicht  gehindert,  so  wird  der  Verlust  bald  wieder  ersetzt, 
der  Zustand  ist  ein  vorübergehender.  Geht  der  Blutverlust  dagegen 
über  ein  gewisses  Maass  hinaus,  oder  wiederholt  er  sich  mehrmals, 
oder  dauert  er  längere  Zeit  an,  so  wird  auch  die  Anämie  eine 
dauernde.  Am  Lebenden  macht  sich  ein  solcher  Zustand  durch  die 
Blässe  der  Haut  und  der  Schleimhäute  bemerkbar,  an  der  Leiche 
erkennt  man  ihn  an  dem  geringen  Blutgehalt  der  verschiedenen 
Organe. 

Bei  der  Regeneration  des  Blutes  nach  einem  stattgehabten  Ver- 
lust tritt  der  Wiederersatz  der  Flüssigkeit  schneller  ein,  als  der- 
jenige der  rothen  Blutkörperchen.  Das  Blut  ist  daher  zu  einer 
gewissen  Zeit  im  Verhältniss  zur  Menge  der  Flüssigkeit  arm  au 
Blutkörperchen.  Ein  solcher  Zustand  wird  als  Oligocythämie  be- 
zeichnet. Er  kommt  bei  fieberhaften  Krankheiten,  ebenso  auch  [bei 
Blei-  und  Quecksilbervergiftungen  etc.  sehr  häufig  vor  und  ist  als 
eine  Folge  der  Herabsetzung  der  Ernährung  anzusehen.  In  auderen 
Fällen  müssen  wir  annehmen,  dass  eine  mangelhafte  Function  der 
Blut  bereitenden  Organe  (vergl.  § 230)  die  Ursache  bildet;  häufig 
sind  wir  indessen  nicht  in  der  Lage,  die  Ursache  des  Leidens  an- 
zugeben (essentielle  Anämie). 

Wird  Wasser  im  Blute  zurückgehaltcn  (z.  B.  bei  Functions- 
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Störungen  in  der  Niere),  so  dass  die  Masse  des  Blutes  dadurch  er- 
höht wird,  so  bildet  sich  eine  liydrämisclie  Plethora.  Wird  das 
Blut  durch  Verminderung  seines  Eiweissgehaltes  verhältnissmässig 
arm  an  Eiweiss  und  reich  an  Wasser,  so  bezeichnet  man  den  Zu- 
stand als  Hypalbuminose  und  als  Hydrämie.  Die  Ursachen  der 
Verminderung  der  Eiweisskörper  sind  entweder  auf  verminderte 
Eiweisszufuhr  oder  auf  erhöhten  Eiweissverbrauch,  oder  auf  beides 
zugleich  zurückzuführen.  Sehr  häufig  entsteht  sie  durch  chronische 
Störungen  der  Verdauung,  lange  dauernde  profuse  Darmeutleerungen, 
Dysenterie,  chronische  Eiterungen,  abnorm  gesteigerte  Function  ein- 
zelner Drüsen  (Lactation),  öftere  Blutverluste,  Eiweissverluste  bei 
Nierenerkrankungen , Zerfall  von  Geschwülsten  etc.  In  manchen 
Fällen  entzieht  sich  ihre  Ursache  der  Ermittelung  (essentielle  Anä- 
mie). Bei  Oligocy thämie  sowohl  als  bei  Hydrämie  ist 
d e r Hämoglobiiigelialt  desBlutes  vermindert.  W ährend  unter 
normalen  Verhältnissen  100  Cuh.-Centm.  Blut  etwa  14  Gramm  Hä- 
moglobin enthalten,  sinkt  bei  Anämie  dessen  Menge  auf  8 bis  6 bis 
3 Gramm.  Das  Blut  ist  dementsprechend  dünnflüssig,  blass,  hell- 
roth,  Fleischwasser  ähnlich. 

Bei  Oligocythämie  erklärt  sich  diese  Abnahme  durch  die  Ver- 
minderung der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen.  Ist  ihre  Zahl  nor- 
mal, so  muss  entweder  ihre  Grösse  (Mikrocy thämie  vergl.  § 230) 
oder  ihr  Gehalt  an  Hämoglobin  verringert  sein.  Beides  kommt  vor. 
Ist  letzteres  der  Fall,  so  erscheinen  unter  dem  Mikroskope  die  ein- 
zelnen Blutkörperchen  auffallend  blass.  Man  beobachtet  dies  na- 
mentlich bei  der  Chlorose. 

Den  Gegensatz  zu  der  Hydrämie  bildet  die  Anhydrämie,  d.  h. 
ein  verminderter  Wasser-  und  Salzgehalt  des  Blutes  bei  Erhaltung 
des  Bluteiweisses.  Ein  solches  Blut  erscheint  eingedickt,  theer- 
artig  in  Consistenz  und  Farbe.  Bei  dem  Menschen  erfolgt  eine 
solche  Eindickung  am  häufigsten  durch  acute  profuse  Darmentlee- 
rungen, z.  B.  bei  der  Cholera,  ferner  bei  starken  Wasserverlusten 
durch  die  Haut. 

Bei  manchen  Krankheiten  ändert  sich  auch  der  Gehalt  des 
Blutes  an  Fibrin  bildenden  Substanzen.  Bei  allen  Entzündungs- 
krankheiten, namentlich  aber  bei  croupöser  Pneumonie,  bei  Rheu- 
matismus, Erysipelas,  ist  er  erhöht,  so  dass  bei  Eintritt  von  Ge- 
rinnungen eine  vermehrte  Menge  von  Fibrin  gebildet  wird. 

Man  bezeichnet  dies  als  Hyperinose  und  setzt  ihr  die  Hy- 
pinose, d.  h.  einen  Zustand  entgegen,  bei  welchem  die  Fibrinmenge 
des  Blutes  verringert  ist.  Ob  bei  letzterer  die  Fibringeneratoren  in 
zu  geringer  Menge  vorhanden  sind  oder  ob  die  Gerinnung  aus  an- 
deren Ursachen  verhindert  wird,  ist  noch  fraglich.  Man  beobachtet 
ein  Ausbleiben  der  Gerinnung  des  Blutes  bei  Erstickungstod,  bei 
Schwefel-  und  Kohlen wasserstoft'vergiftungen , bei  Cloakengas-,  Al- 
cohol-  und  Blausäur evergiftun gen  sowie  bei  verschiedenen  Infections- 
krankheiten. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  II.  Thl.  3.  Aufl. 
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Der  Häm o globin g e h al t des  Blutes  ist  je  nach  dem 
Lebensalter  nicht  unerheblichen  Schwankungen  unterworfen  (vergl. 
Leichtenstern,  Untersuchungen  über  den  Iliimoglobingehalt  des  Blutes , 
Leipzig  1878  und  Hoppe-Seyler,  Physiolog.  Chemie,  Berlin  1877 — 81). 
Am  reichlichsten  ist  derselbe  z.  Z.  der  Geburt.  Er  sinkt  in  den 
ersten  Lebensjahren  auf  die  Hälfte,  um  vom  5.  Jahre  ab  bis  zum 
45.  auf  etwa  2|3  des  ursprünglichen  Gehaltes  anzusteigen.  Von 
da  an  nimmt  er  wieder  ab.  Bei  Männern  ist  der  Hämoglobingehalt 
etwas  höher  als  bei  Frauen.  In  der  Schwangerschaft  nimmt  der 
Hämoglobingehalt  ab. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Maas  ( Deutsche  Zeitschrift  für 
Chirurgie,  Bd.  XVII)  hat  eine  rasche  Wasserentziehung  bei  Thieren 
ein  rasches  Sinken  des  Blutdruckes  und  der  Temperatur  zur  Folge. 
Maas  hält  dafür,  dass  die  Mehrzahl  der  Fälle  von  sogen.  Hitz- 
schlag  durch  Anhydrämie  zu  erklären  sei. 

§ 228.  Bei  den  in  dem  letzten  Paragraphen  besprochenen  Ver- 
änderungen des  Blutes  handelt  es  sich  lediglich  um  quantitative 
Abweichungen  der  Bestandtheile  von  der  Norm.  Neben  denselben 
gibt  es  auch  eine  grosse  Zahl  von  qualitativen  Veränderungen, 
welche  auf  einem  Gehalt  des  Blutes  an  ihm  fremden  gelösten  Sub- 
stanzen beruhen.  Da  im  Blute  selbst  chemische  Processe  nur  in 
sehr  beschränktem  Maasse  Vorkommen,  so  sind  diese  Substanzen 
entweder  aus  der  Aussenwelt  aufgenommen  oder  sind  Producte  des 
Stoffwechsels  der  Gewebe,  der  entweder  selbst  ein  abnormer  ist 
oder  dessen  Erzeugnisse  anormaler  Weise  ins  Blut  gelangen;  nur 
selten  werden  abnorme  Substanzen  im  Blute  selbst  gebildet.  Die 
Mehrzahl  dieser  Verunreinigungen  des  Blutes  ist  der  anatomischen 
Untersuchung  nicht  zugänglich.  So  ist  z.  B.  anatomisch  der  Nach- 
weis von  Zucker,  Harnstoff',  Morphium,  Fäulnissalkaloideu  etc.  im 
Blute  nicht  möglich.  Nur  wenige  Substanzen  machen  eine  Aus- 
nahme. Unter  den  durch  Athmung  aufgenommenen  Gasen  verändert 
das  Kohlenoxyd  das  Blut  am  auffälligsten,  indem  es  demselben 
eine  kirschrothe  Farbe  verleiht.  Bei  der  Section  kommt  dieselbe 
sowohl  an  dem  aus  den  Gefässen  ergossenen  als  auch  au  dem  noch 
in  den  Gefässen  der  Gewebsparenchyme  steckenden  Blute  zur  Gel- 
tung. Dementsprechend  sind  auch  die  Todtenflecken  der  Haut  auf- 
fallend hellroth. 

Bei  Kohleiisiiurevergiftuiig  ist  das  Blut  dunkel,  und  dem 
entsprechend  auch  die  Färbung  der  Leichenflecken  blauroth.  Ebenso 
ist  das  Blut  dunkel,  nahezu  tintenartig  bei  Vergiftung  mit  Schwe- 
felwasserstoff. 

Von  den  pathologischer  Weise  resorbirten  Stoffwechselproducten 
lässt  sich  der  Uebertritt  von  gallensauren  Salzen  und 
Gallcnfarhstoff  in  das  Blut  am  leichtesten  erkennen.  Durch 
die  Anwesenheit  des  letzteren  wird  das  Blutplasma  gallig  gefärbt. 
Dieselbe  Wirkung  haben  wahrscheinlich  auch  die  gallensauren  Salze, 
indem  durch  sie  Blutfarbstoff  gelöst  und  weiterhin  Bilirubin  gebildet 
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wird.  Zuweilen  bilden  sich  in  den  Blutgefässen  körnige  und  kry- 
stallinische  Absclieidungen  von  Bilirubin.  Am  leichtesten  ist  die 
Resorption  von  Galle  in  das  Blut  an  der  in  ihrem  Gefolge  auf- 
tretenden Gelbfärbung  der  Gewebe  zu  erkennen,  besonders  solcher, 
die  keine  Eigenfärbung  haben.  Man  nennt  diesen  Zustand  Icterus. 
Besteht  derselbe  seit  kurzer  Zeit,  so  sind  die  Gewebe  gelblich  ge- 
färbt. Nach  längerer  Dauer  werden  sie  mehr  bräunlich,  oder  grau- 
grünlich. Zu  Beginn  sind  die  Gewebe  diffus  mit  Gallenfarbstoff' 
imbibirt.  Später  bilden  sich  gelbe  und  braune  Körner,  die  grossen- 
theils  von  Wanderzellen  aufgenommen  und  späterhin  durch  die- 
selben aus  dem  Gewebe  entfernt  werden.  Auch  der  Urin  zeigt 
icterische  Färbungen,  und  es  können  gerade  in  ihm  die  Gallenfarb- 
stoff'e  leicht  durch  geeignete  Reactionen  nachgewiesen  werden. 

Auch  eine  Verunreinigung  des  Blutplasma  mit  Hä- 
moglobin, welches  durch  Auflösung  von  rothen  Blutkörperchen  frei- 
geworden ist,  lässt  sich  nicht  selten  sowohl  an  der  Veränderung 
des  Blutes,  als  auch  des  Urins  erkennen.  Ist  viel  Blutfarbstoff  im 
Blutplasma  gelöst,  so  wird  das  Blut  lackfarbig,  und  der  Urin  erhält 
eine  blutige  hell  braunrothe  bis  dunkel  schwarzrothe  Färbung 
(vergl.  § 231),  doch  ist  zu  bemerken,  dass  Hämoglobinämie  nicht 
nothwendiger  Weise  Hämoglobinurie  zur  Folge  hat,  indem  der  Farb- 
stoff sehr  rasch  durch  die  Leber  abgeschieden  werden  kann  (Pon- 
fick).  Bei  sehr  hochgradiger  Hämoglobinämie  kann  Icterus  auf- 
treten  (vergl.  § 235). 

Bei  Resorption  von  Blutextravasaten  kann  das  Blut  Hydro- 
bilirubin  oder  Urobilin  enthalten , welches  weiterhin  durch  die 
Nieren  abgeschieden  wird  (Kunkel). 

Bei  der  Urämie,  welche  in  Folge  von  Insufficienz  der  Nie- 
renthätigkeit  entsteht,  häufen  sich  im  Blute  verschiedene  Substan- 
zen an,  welche  auf  die  Function  einiger  Organe,  namentlich 
aber  des  Gehirns  einen  schädlichen  Einfluss  ausüben.  Auf  letzteres 
weisen  namentlich  die  dabei  eintretende  Benommenheit  des  Sen- 
soriums  und  die  Convulsionen  hin.  Bei  Thieren , denen  man  die 
Nieren  exstirpirt , häufen  sich  im  Blute  Harnstoff,  sowie  verschie- 
dene Extractivstoffe  an. 

Bei  der  acuten  gelben  Leberatrophie  finden  sich  im  Blute 
Leucin  und  Tyrosin.  Bei  Leukämie  enthält  das  Blut  nach  dem 
Tode  zuweilen  oktaedrische  Krystalle  (Zenkeb,  ü.  Arch.  f.  klin. 
Merl.  XVI  11),  welche  nach  Schreiner  (Annal.  de  C/iim.  et  Pharm. 
8.94.  Brl.)  aus  einer  Verbindung  von  Phosphorsäure  und  einer  or- 
ganischen Base  bestehen. 

3.  Veränderungen  der  morphotischcn  Bestan dtheile 

des  Blutes. 

§ 229.  Die  geformten  Bestandteile  des  Blutes,  rothe  und 
farblose  Blutkörperchen,  sind  keine  beständigen  Gebilde,  sondern  es 
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gehen  fortwährend  rothe  Blutkörperchen  zu  Grunde  und  werden 
durch  neue  ersetzt,  und  auch  die  farblosen  Blutkörperchen  werden 
durch  Austritt  aus  der  Blutbahn  vermindert,  so  dass  sich  ihre  Zahl 
nur  dadurch  auf  einer  gewissen  Höhe  erhalten  kann,  dass  durch 
Neubildung  von  Zellen  der  Verlust  gedeckt  wird. 

Die  Zahl  der  farblosen  Zellen  im  Blute  ist  schon  unter  nor- 
malen Verhältnissen  keine  ganz  constante.  Man  rechnet,  dass  im 
Mittel  ein  farbloses  auf  etwa  300  rothe  kommt,  oft  enthält  das  Blut 
indessen  mehr  (während  der  Verdauung),  oft  weniger. 

Unter  sehr  verschiedenen  pathologischen  Zuständen,  z.  B.  bei 
Eiterungen,  bei  infectiösen  Erkrankungen  wie  Typhus  recurrens  und 
abdominalis,  Pyämie,  Erysipelas,  Intermittens  etc.  tritt  eine  mehr 
oder  minder  ausgesprochene  Vermehrung  der  farblosen  Blutkörper- 
chen und  zwar  sowohl  der  mononucleären  als  der  polynucleären 
Formen  ein,  so  dass  sie  im  Verhältnis  von  1 : 100  oder  von  1 : 50, 
sogar  von  1 : 20  rothen  gefunden  werden.  Nach  Viuchow  erfolgt 
eine  Vermehrung  namentlich  bei  jenen  Processen,  hei  welchen  die 
Lymphdrüsen  mit  afficirt  sind.  Diesen  Zustand  der  Vermehrung 
der  farblosen  Blutkörperchen  hat  Virchow  mit  dem  Namen  Len- 
lcocytose  belegt.  Sie  ist  vorübergehend  und  abhängig  von  vor- 
übergehen den  Erkrankungen . 

Von  der  transitorischen  Leukocytose  ist  die  Leukämie  (Vm- 
chow)  zu  trennen.  Sie  ist  characterisirt  durch  eine  mehr  oder 
weniger  bedeutende  dauernde  Zunahme  der  farblosen  Blutzellen 
und  ist  zugleich  verbunden  mit  einer  Abnahme  der  rothen  Blutkör- 
perchen. Es  kann  das  Verhältnis  zwischen  ersteren  und  letzteren 
sich  so  gestalten,  dass  sie  schliesslich  einander  an  Zahl  gleich  sind, 
ja  es  kann  in  extrem  entwickelten  Fällen  die  Zahl  der  farblosen 
Blutkörperchen  diejenige  der  rothen  um  etwas  übertreffen. 

Bei  hochgradig  entwickelter  Leukämie  ist  das  Blut  schon  für 
die  makroskopische  Betrachtung  deutlich  verändert,  auffallend  blass, 
hell  und  dünnflüssig.  An  der  Leiche  finden  sich  die  farblosen  Zel- 
len sehr  oft  da  und  dort  so  gehäuft,  dass  ihre  Anwesenheit  schon 
mit  blossem  Auge  erkannt  wird.  So  findet  man  im  Herzen  und  in 
den  grossen  Gefässstämmeu  oft  eigentümlich  lehmfarbene  Geriusel 
statt  der  speckhäutigen  Faserstoffabscheiduugen , oder  es  sind  die 
Geriusel  mit  weissen,  rahmigen,  eiterähnlichen  Auflagerungen  be- 
deckt. 

Geringere  Grade  der  Erkrankung  erfordern  zur  Diagnosestel- 
lung eine  mikroskopische  Untersuchung  des  Blutes,  die  auch  eine 
geringfügige  Zunahme  der  farblosen  Zellen  gegenüber  den  rothen 
erkennen  lässt. 

Abgesehen  von  den  Blutveränderungen  selbst  zeigen  an  der 
Leiche  Leukämischer  verschiedene  Organe  Veränderungen,  welche 
tlieils  als  Ursache,  theils  als  Folge  der  Leukämie  aufgefasst  wer- 
den müssen.  Von  den  bei  Leukämischen  vorkommenden  Hyper- 
plasieen  der  Milz  (vergl.  diese),  der  Lymphdrüsen  (vergl.  diese) 
und  des  Knochenmarkes  wird  angenommen,  dass  sie  als  Ursache 


Leukämie. 


21 


der  Blutverändenmg  anzusehen  seien.  Die  grauweissen,  theils  dif- 
fusen, tlieils  herdförmigen  Infiltrationen  verschiedener  Organe  wie 
z.  B.  der  Leber,  Lungen  und  Nieren  lassen  wohl  kaum  eine  andere 
Deutung  zu  als  die,  dass  ein  Theil  der  im  Blute  circulirenden  farb- 
losen Zellen  von  den  betreffenden  Organen  zurückgehalten  worden 
ist.  Die  farblosen  Blutkörperchen  liegen  theils  innerhalb  der  Ge- 
fässe,  theils  in  deren  Umgebung.  Mitunter  ist  die  Beschaffenheit 
der  Herde  eine  derartige,  dass  man  ihnen  keine  andere  Bezeich- 
nung als  diejenige  einer  weissen  Hämorrhagie  oder  eines  weissen 
hämorrhagischen  Infarctes  geben  kann.  Neben  diesen  Infiltrationen 
bilden  sich  zuweilen  auch  aus  lymphadenoidem  Gewebe  bestehende 
Tumoren,  so  z.  B.  in  der  Leber  und  in  den  Nieren. 

Die  farblosen  Blutkörperchen  im  Blute  Leukämischer  sind 
nicht  alle  einander  gleich.  Man  kann  eine  grössere  und  eine  klei- 
nere Form  unterscheiden,  von  denen  bald  die  eine,  bald  die  andere 
an  Zahl  dominirt,  oder  die  beide  in  gleicher  Zahl  Vorkommen. 
Nach  Vibchow,  dem  Entdecker  der  Leukämie,  stammen  die  grösseren 
Zellen  aus  der  Milz,  und  ihre  Vermehrung  im  Blute  ist  einer 
Hyperplasie  der  Milz  zuzuschreiben,  während  die  kleineren  Formen 
aus  den  hyperplasirten  Lymphdriisen  stammen.  Man  kann  danach 
eine  lienale  und  eine  lymphatische,  sowie  eine  gemischte 
Form  der  Leukämie  unterscheiden.  Die  Beziehung  der  genannten 
Organe  zu  der  Leukämie  ist  so  zu  verstehen,  dass  in  Folge  der 
Hyperplasie  derselben  eine  vermehrte  Bildung  lymphatischer  Ele- 
mente und  somit  auch  eine  vermehrte  Zufuhr  derselben  zum  Blute 
stattfindet.  Durch  die  Untersuchungen  von  Bizzozero  {1869),  Neu- 
mann {Wagners  Arch.  d.  Heilk.  XI.  Bd.) , Ponfick  {Virch.  Arch. 
61.  Bd.),  Waldkyer  {Virch.  Arch.  52.  Bd.)  und  Anderen  ist  die 
Aufmerksamkeit  auch  dem  Knochenmark  zugewandt  worden.  Das- 
selbe zeigt  bei  Leukämie  nicht  selten  sehr  bedeutende  Veränderun- 
gen, ist  gelblich,  eiterartig,  indem  es  eine  grosse  Menge  lympha- 
tischer Elemente  enthält.  Ausgehend  von  der  Annahme,  dass  wie 
aus  den  Lymphdriisen  und  der  Milz,  so  auch  aus  dem  Knochen- 
mark eine  Zufuhr  lymphatischer  Elemente  zum  Blute  stattfinde, 
hat  man  neben  der  lienalen  und  lymphatischen  Leukämie  noch 
eine  medulläre  Form  unterschieden.  Dieselbe  soll  sich  meist 
mit  den  andern  combiuiren,  selten  allein  Vorkommen. 

Bei  Leukämie  findet  man  mitunter  auch  kernhaltige  rothe 
Blutkörperchen  im  Blute  (Erb,  Virch.  Arch.  94.  Bd.  ; Boettcher, 
ebenda  36.  Bd. ; Klebs,  ebenda  38.  Bd.).  Neumann  {Berliner  klin. 
Wochenschr.  1878  Nr.  10)  hält  dafür,  dass  man  daraus  auf  eine 
Knochenveränderung  schliessen  könne.  Bizzozero  und  Salvioli 
(Centralbl.  f.  ined.  Wissensch.  1819)  bestreiten  dies  und  sind  der 
Ansicht,  dass  diese  Zellen  auch  aus  der  Milz  stammen  können. 

Genau  festzusetzen,  welche  Bolle  die  genannten  Organe  bei 
der  Leukämie  spielen,  ist  nicht  möglich.  Wir  wissen  ja  auch  nicht, 
ob  die  genannten  Organe  alle  unter  normalen  Verhältnissen  lym- 
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phatische  Elemente  produciren.  Ob  wirklich  dem  Knochenmark 
die  wichtige  Bolle  zukommt,  die  ihm  eben  zuerkannt  wurde,  er- 
scheint noch  fraglich;  es  kann  sehr  wohl  sein,  dass  die  Anhäufung 
der  lymphatischen  Elemente  in  demselben  eine  secundäre  ist. 

Die  letzte  Ursache  der  Leukämie  kennen  wir  nicht.  Eine  pri- 
märe Erkrankung  des  Blutparenchyms  (Kotthann  , Symptome  der 
Leukämie , Bern  1871)  ist  nicht  undenkbar.  Leube  und  Fleischeb 
( Virch . Arch.  83.  Bd.)  haben  jüngst  einen  Fall  mitgetheilt,  bei  wel- 
chem weder  Milz , noch  Lymphdrüsen , noch  Knochenmark  ver- 
ändert waren.  Danach  ist  also  zur  Entstehung  einer  Leukämie 
eine  anatomische  Veränderung  der  genannten  Organe  nicht  absolut 
nothwendig.  Es  ist  nicht  unmöglich  (Klebs),  dass  es  sich  bei  der 
Leukämie  um  eine  Infectionskrankheit  handelt. 

Sehr  auffällig  ist,  dass  hyperplastische  Processe  in  der  Milz 
und  den  Lymphdrüsen  Vorkommen,  ohne  dass  eine  entsprechende 
Leukämie  zu  beobachten  ist.  Man  bezeichnet  diese  Affeetion  als 
malignes  Lymphom  oder  als  Pseudoleukämie  oder  als  Anämia  lym- 
phatica  resp.  splenica.  Die  letztere  Bezeichnung  hat  ihren  Grund 
darin,  dass  die  betreffenden  Individuen  unter  hochgradiger  Anämie 
dem  Tode  entgegengehen.  Mitunter  beobachtet  man,  dass  eine 
Pseudoleukämie  in  eine  echte  Leukämie  übergeht. 

Einen  eigenthümlichen  Befund  bei  Leukämie  bilden  Krystalle, 
die  aus  langgezogenen,  fast  nadelförmigen  Oktaedern  bestehen  (vergl. 
Neumann,  Arch.  f inikr.  Anat.  II.  Bd.). 

Literatur  über  Leukämie:  Vibchow,  Cellularpathologie ; Kobin, 
Lefons  des  humcurs  1874;  Mosleb,  Handb.  d.  speciell.  Pathologie  von 
v.  Ziemssen,  VIII.  Bd.  2.  H. ; Fleischeb  und  Penzoldt,  D.  Arch.  f. 
klin.  Med.  XXVI.  Bd. 

Den  farblosen  Zellen  im  Blute  hat  in  der  jüngsten  Zeit  Ehelich 
( Verhandl.  d.  phys.  Gesellsch.  zu  Berlin  1878/79  Nr.  20  und  Zeitschr. 
f.  klin.  Med.  Bd.  I Hfl.  3)  besondere  Aufmerksamkeit  geschenkt  und 
namentlich  ihr  Verhalten  gegen  verschiedene  Farbstoffe  geprüft. 
Er  hat  gefunden , dass  man  eine  ganze  Reihe  von  Formen  unter- 
scheiden kann.  Eine  Gruppe  von  Zellen  enthält  nur  einen  ovoiden 
schwach  tingiblen  Kern , eine  andere  dagegen  einen  oder  mehrere 
rundliche,  stark  tingible  Kerne.  Ferner  zeigen  die  einen  eigen- 
thümliche  Körnungen,  deren  einzelne  Formen  sich  gegen  Farbstoffe 
verschieden  verhalten.  Ein  Theil  derselben  zeichnet  sich  durch 
höhere  Empfänglichkeit  für  Eosiu  (eosinophile  Zellen)  aus  als 
andere. 

E.  fand,  dass  bei  allen  acuten  Leukocytosen  sowohl  die  mono- 
als  auch  die  polynucleären  Formen  vermehrt,  sind , nicht  dagegen 
die  eosinophilen  Zellen.  Bei  chronischer  Veränderung  der  blut- 
bereitenden Organe  dagegen,  z.  B.  bei  Leukämie,  ist  die  Menge 
der  eosinophilen  Zellen  vermehrt. 

§ 230.  Es  ist  bereits  bei  der  Besprechung  der  Abnahme  der 
Gesammtblutmenge,  der  Anämie,  hervorgehoben  worden,  dass  na- 
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mentlich  auch  clie  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  abnimmt.  Diese 
Oligocythämic  lässt  sich  einestheils  an  der  Abnahme  des  Hämo- 
globingehaltes des  Blutes,  andererseits  aber  auch  in  der  Verminde- 
rung der  Zahl  der  Blutkörperchen  in  einem  dem  betreffenden  Indi- 
viduum entnommenen  Blutstropfen  erkennen.  Bei  hochgradiger  Anä- 
mie kann  die  Zahl  der  Blutkörperchen  auf  1\g  bis  1 1 , 0 verringert 
sein.  Mit  der  Abnahme  der  Menge  der  rothen  Blutkörperchen  ist 
häufig  auch  eine  Veränderung  ihrer  morphologischen  Eigenschaften 
verbunden.  So  findet  man  z.  B.  sehr  oft  auffallend  kleine  bald 
blass,  bald  dunkel  gefärbte  Blutkörperchen  von  4 — 6 /u  statt  6 — 8 n 
Durchmesser.  Man  bezeichnet  diese  Veränderung  als  Mikrocyt- 
liämie.  Bei  einigen  Anämieen  (Chlorose,  Bleivergiftung)  kommen 
neben  abnorm  kleinen  auch  abnorm  grosse  rothe  Blutkörperchen, 
Makrocyten , vor.  Nicht  selten  trifft  man  auch  auffallend  diffbr- 
mirte,  zum  Theil  in  Zerfall  begriffene  Blutkörperchen  und  man  be- 
zeichnet die  Erscheinung  als  Poikilocytosis.  Die  Blutkörperchen 
zeigen  dabei  oft  die  sonderbarsten  Formen,  sind  walzen-,  kolben- 
oder  bimförmig,  oder  besitzen  lange  Fortsätze  und  Zacken,  oder 
haben  die  Gestalt  einer  Sichel  oder  eines  Ivomma’s,  oder  sind  wohl 
auch  so  unregelmässig  geformt,  dass  ein  Vergleich  mit  einem  be- 
stimmten Körper  nicht  möglich  ist. 

Hinsichtlich  ihrer  Beurtheilung  im  gegebenen  Falle  ist  nicht 
zu  vergessen  , dass  schon  sehr  bald  nach  dem  Austritt  des  Blutes 
aus  den  Gefässen,  durch  den  Contact  mit  der  Luft,  durch  Ver- 
dunstung etc.  die  verschiedensten  Veränderungen  entstehen  können. 
Selbst  wenn  man  das  Blut  mit  grösster  Sorgfalt  dem  Körper  ent- 
nimmt, so  kann  man  es  selten  vermeiden,  dass  nicht  einzelne  Blut- 
körperchen difformirt  sind.  Namentlich  häufig  beobachtet  man,  dass 
sie  eckig,  höckerig  oder  sternförmig  werden  (Maulbeer-  und  Stech- 
apfelform). Die  Entstehung  der  Mikrocythämie  und  der  echten 
Poikilocytosis  dagegen  ist  theils  durch  eine  mangelhafte  Bildung, 
theils  durch  einen  gesteigerten  und  abnormen  Zerfall  der  Blut- 
körperchen zu  erklären.  Letzterer  spielt  dabei  wohl  die  Hauptrolle. 

Die  Ursachen  der  genannten  Blutveränderungen  sind  zum  Theil 
bereits  in  § 227  als  Ursachen  der  Anämie  und  Hydrämie  aufgeführt. 
Ferner  kommen  dieselben  bei  jenen  Leiden  vor,  welche  man  als 
Chlorose,  Morbus  maculosus  Werlkofii,  Pseudoleukämie,  Purpura 
simplex  und  Scorbut  bezeichnet.  Am  ausgesprochensten  aber  pflegen 
dieselben  bei  den  schweren  Formen  der  Anämie  zu  sein,  welche  man 
gerne  als  progressive  pernieiöse  Anämieen  bezeichnet.  Letztere 
sind  zum  Theil  Zustände,  welche  als  Folge  irgend  einer  Organ- 
erkrankung auftreten ; nicht  selten  gelingt  es  indessen  nicht,  die 
Ursache  des  raschen  Schwundes  des  Blutes  aufzufinden  (Essen- 
tielle Anämie). 

Bei  schweren  Anämieen  enthält  das  Blut  oft  kernhaltige  rothe 
Blutkörperchen  (Cohnheim,  Litten,  Zahn,  Hayem). 

Literatur  über  die  Blutveränderungen  bei  Anämie : Biebmeb, 
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Corresp.-Bl.  f Schweizer  Acrzle  II,  1812;  Zenker,  D.  Arch.  f.  i/in. 
Med.  XIII. ; Immermann,  ebenda  XIII.  und  in  v.  Ziemssen's  Handb.  d. 
spec.  Palhol.  XIII;  Vanlair  et  Masius,  De  la  microcylhemie,  Bruxelles 
1871;  Trousseau,  Clin.  med.  II;  Ponfick,  Berl.  klin.  IVochenschr. 
1873;  Quincke,  Virch.  Arch.  54.  Bd.,  Samml.  klin.  Vorträge  Xr.  100 
und  /).  Arch.  f.  klin.  Med.  XXVII. ; Eichhoest,  Die  progress.  pernic. 
Anämie.  Leipzig  1878;  Quinuuand,  Paralleles  ent  re  /es  lesions  hema- 
tiques  de  maladies  diverses,  Arch.  gen.  de  med.  Sept.  1879 ; Hüller, 
Die  progress.  pernic.  Anämie,  Diss.  1817 , Zürich  ; Penzoldt,  Sitzungs- 
ber.  der  phys.-med.  Soc.  zu  Erlangen  1878;  Bizzozero,  Centralbl.  f. 
med.  IVissensch.  .Nr.  8.  1881 ; Maissurianz,  Exper.  Slud.  über  die 
Veründ.  d.  Blutkörper  im  Fieber.  Dorpat  1882  ; Laache,  Die  Anämie. 
Chris liania  1883 ; Waldstein,  Virch.  Arch.  91.  Bd.  (Progressive  Anä- 
mie mit  darauffolgender  Leukämie);  Hayem,  Arch.  d.  physf  III  Ser. 
I.  1883. 

Die  Genese  der  Oligocythämie  ist  theils  auf  übergrossen  Ver- 
brauch, theils  auf  mangelhafte  Regeneration  der  rothen  Blutkörper- 
chen zurückzuführen.  Was  letztere  anbelangt,  so  wird  von  vielen 
Autoren  angenommen,  dass  sich  farblose  Blutkörperchen  unter  Bil- 
dung von  Hämoglobin  in  rothe  umwandeln.  Nach  den  Einen  ge- 
schieht dies  überall  im  Blut,  nach  Anderen  nur  in  der  Milz  und 
im  Knochenmark.  Dabei  soll  nach  einer  verbreiteten  Ansicht  der 
TJebergang  sich  so  gestalten,  dass  der  Kern  schwindet,  die  Zelle  sich 
abplattet  und  zugleich  roth  wird.  Als  Stütze  für  diese  Anschauung 
wird  namentlich  das  Vorkommen  von  kernhaltigen  rothen  Blut- 
körperchen angeführt. 

In  neuester  Zeit  haben  sich  verschiedene  Autoren  gegen  diese 
Angaben  ausgesprochen  und  eine  andere  Darstellung  der  Genese 
der  rothen  Blutkörperchen  gegeben.  Nach  Hayem  entstehen  die 
rothen  Blutkörperchen  aus  „Hämatoblasten“,  d.  h.  blassrothen  oder 
gelblichen  oder  grünlichen  zuweilen  auch  farblosen  biconcaven, 
kernlosen,  1 — 4 p im  Durchmesser  haltenden  Scheiben.  Die  Scheiben 
selbst  werden  in  dem  Protoplasma  farbloser  Blutkörperchen  der 
Lymphe  gebildet,  welche  sich  derselben  entledigen,  ehe  sie  in’s 
Blut  gelangen.  Cadet  und  Poüchet  machen  ähnliche  Angaben, 
doch  lässt  Letzterer  die  kernhaltigen  rothen  Blutkörperchen  durch 
direkte  Umwandlung  von  Leukocyten  sich  bilden.  Malassez  und 
Eoa  lassen  sie  aus  Knospen  kernhaltiger  Zellen  des  Knochenmarkes 
entstehen.  Nach  Rindfleisch  sollen  im  Knocheumarke  kernhaltige 
rothe  Hämatoblasten  vorkommeu,  welche  sich  theilen  und  Tochter- 
zellen produciren,  aus  denen  alsdann  der  Kern  austritt,  während 
der  zurückbleibende  Theil  zu  einem  rothen  Blutkörperchen  wird. 
Bizzozero  bestreitet  die  Richtigkeit  der  Angaben  von  Hayem  und 
hält  dessen  Hämatoblasten  für  identisch  mit  seinen  Blutplättchen 
(§  222),  welche  mit  der  Blutbildung  in  keiner  Verbindung  stehen. 
Nach  ihm  kommen  im  extrauterinen  Leben  im  Knochenmarke  kern- 
haltige rothe  Blutkörperchen  vor,  welche  als  juuge  Blutkörperchen 
anzusehen  sind  und  welche  sich  durch  Theilung  vermehren.  Die 
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Kerntheilung  erfolgt  dabei  unter  Bildung  karyolytischer  Figuren. 
Im  frühen  Embryonalleben  erfolgt  dieser  Yermehrungsprocess  im 
ganzen  Gefässsystem ; im  späteren  Embryonalleben  concentrirt  sich 
derselbe  auf  Leber  und  Milz  und  nach  der  Geburt  auf  das  Knochen- 
mark. Neumann  spricht  sich  in  ähnlichem  Sinne  aus.  Den  Kern 
dieser  jungen  Blutkörperchen  lässt  Bizzozero  ähnlich  wie  Rindfleisch 
austreten,  während  Foa  annimmt,  dass  derselbe  schwindet. 

Literatur  über  die  Bildung  der  rothen  Blutkörperchen : Bizzozero, 
Gaz.  med.  Lombard.  1869  Nr.  2,  Cenlralbl.  f.  med.  JVissensch.  1869, 
1880  u.  1881;  Arch.  per  le  Science  med.  vol.  II y;  Neumann,  Cenlralbl. 
f.  med.  IViss.  1868  Nr.  44  und  1869  Nr.  19,  Arch.  d.  Heilk.  X 
und  XV,  Arch.  f.  rnikrosk.  Anatom.  XI ; R.  Maier,  Allgem.  palhol. 
Anatomie;  Hayem,  Gaz.  med.  de  Paris  1876  u.  1878,  Comptes  rend. 
T.  84  u.  85,  Arch.  de  Phys.  1878  u.  1879  T.  V u.  VI;  Malassez,  Gaz. 
med.  de  Paris,  1874  u.  1878;  Pouchet,  Journ.  de  Banat,  et  de  la  phys. 
T.  XV,  Gaz.  mH.  de  Paris,  Nr.  25  1878;  Rindfleisch,  Arch.  f. 
rnikr.  Anat.  XVII ; Demme,  Heber  die  rnorphot.  Beslandtheile  des  Blutes 
bei  Säuglingen.  18.  Jahresber.  d.  Kinderspital,  Bern  1880 ; Cohnheim, 
Virch.  Arch.  58.  Bd.  ; Litten,  Berl.  kl  in.  Wochenschr.  1879 ; Zaeslein, 
Blutkörperchenzählung  bei  Typhus  abdominalis,  I.-D.  Basel  1881; 
Tizzoni,  Archives  ital.  de  biologie  I;  Bizzozero,  ebenda  I,  Foa,  ebenda  I; 
Malassez,  Arch.  de  physiol.  norm,  et  palhol.  1882;  Zahn , Revue  med. 
Geneve  1881;  Thoma,  Virch.  Arch.  87.  Bd.  ; Cadet,  Etüde  physiolog. 
des  elements ßgures  du  sang.  These  de  Paris  1881 ; Feuerstack,  Zeitschr. 
f.  miss.  Zoo/.  XXXVIII.  1883. 

§ 231.  Durch  verschiedene  schädliche  Einflüsse,  welche  das 
Blut  treffen,  kann  der  Zerfall  der  rothen  Blutkörperchen  in 
acuter  Weise  sehr  erheblich  gesteigert  werden.  Wenn  hohe  Tem- 
peraturen, z.  B.  bei  Verbrennung  der  Hautdecken,  zur  Ein- 
wirkung auf  das  Blut  kommen,  so  findet  stets  ein  mehr  oder  minder 
reichlicher  Untergang  von  rothen  Blutkörperchen  statt.  Zahlreiche 
zerbröckeln  sofort  in  kleine  Partikel  und  lösen  sich  schliesslich  auf 
(Ponfick,  Klebs).  Andere,  die  nicht  sofort  dem  Zerfall  entgegen- 
gehen, werden  wenigstens  durch  die  Erhitzung  functionsunfähig  ge- 
macht (Lesser)  und  gehen  später  ebenfalls  zu  Grunde.  Die  Zer- 
fallsproducte  der  Zellen  kreisen  eine  gewisse  Zeit  im  Blute  und 
werden  dann  aus  demselben  entfernt. 

Aehnlich  wie  hohe  Temperaturen  können  auch  chemisch 
wirksame  Substanzen,  wie  z.  B.  Nitrobenzol  (Fiuehne),  chlor- 
saures Kali  (Makchand),  Pyrogallussäure  (Neissek),  Schwefelsäure 
(Leyden  und  Munk),  Amylnitrit  (Hoppe- Seyler),  Toluylendiamin 
(Affanasiew)  , Glycerin  (Luchsinger),  Morcheln  (Ponfick,  Bos- 
tböm)  durch  Aufhebung  der  Lebensfunction  der  rothen  Blutkörper- 
chen wirken. 

Wie  Ponfick  gezeigt  hat,  werden  nach  der  Transfusion 
fremdartigen  Blutes  die  eingespritzten  rothen  Blutkörperchen 
aufgelöst.  Bei  der  von  Lichtheim  zuerst  in  ihrer  Bedeutung  rieh- 
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tig  erkannten  periodischen  Hämoglobinurie  kommt  es  in 
Folge  von  Erkältung  der  äusseren  Hautdecken  ebenfalls  zu  Zerfall 
und  Auflösung  zahlreicher  rother  Blutkörperchen.  Endlich  handelt 
es  sich  auch  bei  der  Melanämie,  welche  in  Folge  von  Mala- 
riainfectionen  entsteht,  um  abnorm  gesteigerten  Zerfall  der  rothen 
Blutkörperchen  im  Blute.  Die  Folge  ist,  dass  das  Blutplasma  zu 
Zeiten  körniges  Pigment  frei  oder  in  Zellen  eingeschlossen,  ferner 
Pigmentkörnerconglomerate  enthält. 

Literatur  über  Zerfall  der  Blutkörperchen  bei  Verbrennung: 
Ponfick,  Tageblatt  der  Naturforschervers.  in  München  1877  und  Herl, 
klin.  IVochenschr.  1877  Nr.  46:  Lesseb,  Virch.  Arch . 79.  Bd.;  Ca- 
tiano,  Virch.  Arch.  87.  Bd.;  über  periodische  Hämoglobinurie : Licht- 
heim, Sainml.  klin.  Vorträge  v.  Volkmann  Nr.  134  und  Correspbl.  f. 
Schweizer  Aerzte  1883 ; Bollingeb,  D.  Zeit  sehr.  f.  Thiermed.  III.  Bd.; 
über  Melanämie  bei  Malaria:  Mosleb,  Handb.  der  spec.  Pathol.  von 
v.  Ziemssen,  VIII.  Bd. ; Abnstein,  Virch.  Arch.  61.  u.71.  Bd.;  Kelsch, 
Arch.  de  phf/s.  1875;  Colin,  Tratte  defievres  intermitt.  Paris  1870 ; 
Makchiafava  u.  Celli,  Fort  sehr.  d.  Med.  I ; Abnstein,  Virch.  Arch. 
61.  Bd. ; über  Transfusion : Landois,  Die  Transfusion  des  Blutes  1875 ; 
Ponfick,  Virch.  Arch.  62.  Bd. ; über  Vergiftung  mit  chlorsaurem  Kali: 
Mabchand,  Virch.  Arch.  77.  Bd. ; über  Morchelnvergiftung : Ponfick, 
Virch.  Arch.  88.  Bd.;  Bosteöm,  Intoxication  durch  d.  essb.  Lorchel , 
Leipzig  1882;  Lebedeff,  Virch.  Arch.  91.  Bd.;  über  Toluylendi- 
amin : Affanasiew,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  VI. 

Nach  Untersuchungen  von  Makchiafava  und  Celli  treten  bei 
Malaria  in  den  rothen  Blutkörperchen  Körnchen  auf,  die  sich  mit 
Methylenblau  intensiv  färben.  Weiterhin  bilden  sich  grössere  farb- 
lose mit  Methylenblau  sich  färbende  Klecken,  die  schliesslich  das 
ganze  Blutkörperchen  erfüllen  und  in  ihrem  Innern  Pigmentkörner 
enthalten,  die  aus  dem  Hämoglobin  des  Blutkörperchens  entstanden 
sind.  Die  Bedeutung  der  Bildungen  ist  noch  unklar. 

Bibch-Hikschfeld  (D.  med.  IV ochensc.hr.  Nr.  36,  1879),  be- 
zeichnet als  epidemische  Hämoglobinurie  der  Neugebo- 
renen eine  in  der  Dresdener  Entbindungsanstalt  von  Winkel  be- 
obachtete und  beschriebene  Krankheit,  bei  welcher  Säuglinge  in 
Folge  raschen  Zerfalls  des  Blutes  unter  Cyanose , Icterus , Hämo- 
globinurie und  Petechienbildung  zu  Grunde  gingen.  Die  Ursache 
ist  unbekannt. 

4.  V erunreinigungen  dos  Blutes  mit  geformten  Körpern. 

§ 232.  Die  in  den  § 228 — 231  besprochenen  regressiven  Ver- 
änderungen des  Blutes  sind  alle  mehr  oder  weniger  geeignet,  we- 
nigstens temporäre  Verunreinigungen  des  Blutes  herbeizuführen. 
Zerfallene  Blutkörperchen , wie  man  sie  nach  Verbrennungen  beob- 
achtet, sind  für  das  Blut  nur  noch  Verunreinigungen,  die  wegge- 
schatft  werden  müssen,  und  auch  die  Pigmeutkörner  bei  Melanämie, 
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ferner  auch  die  erweichten  und  zerbröckelten  Gerinsel,  welche  bei 
Thrombose  in  die  Circulation  gelangen , sind  dem  gesunden  Blute 
fremde  Substanzen.  Dieselben  haben  alle  das  Gemeinsame,  dass 
sie  Zerfallsproducte  des  Blutes  selbst  sind.  Hierzu  gehören  auch 
die  Zimmermanu’schen  Körperchen,  d.  li.  Körnchenhaufen,  die  im 
Blute  sehr  häufig  beobachtet  werden  und  nach  Riess  aus  zerfalle- 
nen, farblosen  Blutkörperchen,  nach  Leube  aus  zerfallenen  Hämato- 
blasten,  nach  Bizzozero  aus  zerfallenen  Blutplättchen  entstehen. 

Wie  Veränderungen  des  Blutes  selbst,  so  können  auch  Erkran- 
kungen der  Gefässwände  zu  Verunreinigungen  des  Blutes  führen. 
So  kommt  es  z.  B.  vor,  dass  bei  fieberhaften  Infectionskrankheiten 
die  Gefässendothelien  verfetten,  sich  loslösen  und  so  in  das  Blut 
gelangen.  Bei  Entzündungen  cler  Innenwand  des  Herzens  und  der 
Blutgefässe  sind  Losreissungen  von  Theileu  der  erkrankten  Gewebe 
oder  von  Fibrinniederschlägen  Etwas  sehr  häufiges.  Ebenso  gera- 
then  auch  aus  fettig  degenerirten  oder  nekrotisch  gewordenen  Her- 
den der  Intima  der  Gefässe  sehr  oft  Zerfallsproducte  und  Gewebs- 
stücke  in  die  Gefässbahn. 

Sehr  häufig  gerathen  ferner  Fremdkörper  ins  Blut  durch  Auf- 
nahme von  Substanzen,  welche  in  den  Geweben  liegen.  Einen  Weg, 
der  die  Aufnahme  körperlicher  Substanzen  in  das  Blut  ermöglicht, 
bilden  die  Lymphgefässe , und  es  kann  deren  Aufnahme  so  vor  sich 
gehen,  dass  die  Körper  frei  mit  der  Lymphe  aus  den  Geweben  ab- 
geführt werden.  Häufiger  werden  sie  von  contractilen  Zellen  auf- 
genommen und  weiter  transportirt.  Auf  diese  Weise  werden  dem 
Blute  z.  B.  die  Zerfallsproducte  von  Blutextravasaten  in  Form 
Blutkörperchen  haltender  Zellen,  werden  die  Producte 
fettiger  Degeneration  als  Fettkörnchenkugeln  zugeführt.  Wie 
diese  beiden  können  selbstverständlich  auch  andere  kleincorpuscu- 
läre  Zerfallsproducte  der  Gewebe,  ebenso  auch  lebende  Zellen  z.  B. 
aus  Geschwülsten  ins  Blut  gelangen. 

Der  Weg  durch  die  Lymphbahn  ist  indessen  nicht  der  einzige. 
Nicht  selten  findet  auch  ein  directer  Einbruch  in  die  Blutbahn  statt. 
So  können  z.  B.  Tuberkel,  welche  in  einer  Gefässwand  sich  ent- 
wickelt haben,  direct  in  das  Lumen  des  Gefässes  durchbrechen,  so 
dass  ihre  Masse  wenigstens  z.  Tlieil  vom  Blutstrom  weggeschwemmt 
wird.  Auf  dieselbe  Weise  brechen  auch  Geschwülste,  z.  B.  Krebse, 
in  die  Blutbahn  ein,  so  dass  Geschwulstzellen  durch  den  Blutstrom 
weiter  getragen  werden.  Ferner  können  bei  Verletzungen  von  Ge- 
fässen  auch  todte  Substanzen,  wie  z.  B.  Fett,  direct  ins  Blut  ge- 
langen. Demgemäss  findet  man  auch  nach  Traumen , welche  fett- 
haltiges Gewebe  treffen,  fast  constant  Fetttropfen  im  Blute. 

Auf  dieselbe  Weise  wie  die  eben  besprochenen  im  Körper 
selbst  entstandenen  Substanzen  gelangen  auch  aus  der  Ausseuwelt 
stammende  corpusculäre  Elemente  ins  Blut.  So  kann  Kohlenstaub 
oder  Eisenstaub,  den  man  einathmet,  durch  die  Lungenlymphge- 
fässe  nicht  nur  bis  in  die  Lymphdrüsen,  sondern  von  da  aus  noch 
weiter  bis  in  die  Blutbahn  verbracht  werden.  Wie  Weigert  nach- 
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gewiesen  hat,  geschieht  dies  nicht  nur  auf  dem  Lymphwege,  sondern 
auch  durch  einen  directen  Einbruch  in  die  Blutbahn  von  der  Lymph- 
drüse  aus.  Wenn  in  den  Bronchialdrüsen  sich  reichlich  Staub  ab- 
lagert, so  stellen  sich  in  der  Umgebung  der  Lymphdrüsen  Ent- 
zündungsprocesse  ein,  durch  welche  sie  mit  benachbarten  Gefäs- 
sen  z.  B.  mit  der  Vena  azygos  verwachsen.  Späterhin  können 
sich  in  den  Lymphdrüsen  Erweichungsprocesse  einstellen,  die  auch 
auf  die  Venenwände  übergreifen,  bis  schliesslich  die  Staub  haltigen 
Zerfallsmassen  in  das  Gefässlumen  und  damit  in  den  Blutstrom 
gerathen.  Am  wichtigsten  unter  den  von  aussen  eindringenden 
Fremdkörpern  sind  unstreitig  die  pflanzlichen  und  thierischen  Pa- 
rasiten. Unter  welchen  Verhältnissen  dieselben  eindringen,  ist  im 
allgemeinen  Theile  erörtert  worden.  Ihr  Vordringen  bis  in  die 
Blutbahn  ist  theils  ein  passives,  theils  ein  actives.  Was  das  erstere 
betrifft,  so  findet  das  über  die  Fremdkörper  Gesagte  Anwendung; 
bezüglich  des  letzteren  ist  hervorzuheben,  dass  die  Fähigkeit,  activ 
in  die  Gewebe  einzudringen,  welche  zahlreichen  Parasiten  zukommt, 
es  ermöglicht,  dass  verschiedene  Bahnen  der  Invasion  eingeschlagen 
werden,  dass  sowohl  die  präexistirenden  Bahnen  der  Lymphwege 
benutzt,  als  auch  neue  Bahnen  durch  die  Gewebe  und  die  Gefäss- 
wände  hindurch  gebrochen  werden.  Ferner  ist  daran  zu  erinnern, 
dass  manche  Parasiten,  namentlich  pflanzliche,  die  Fähigkeit  haben, 
sich  im  Blute  zu  vermehren,  so  dass  in  jedem  Blutstropfen  der 
Parasit  in  grösserer  oder  geringerer  Menge  zu  finden  ist.  Die 
schönsten  Beispiele  dieser  Art  sind  der  Milzbrandbacillus  und  die 
Recurrensspirille.  Bei  anderen  bacteritischen  Mycosen  ist  es  bisher 
nicht  gelungen,  eine  solche  Verbreitung  im  circulirenden  Blute 
nachzuweisen,  wohl  aber  eine  Colonisation  innerhalb  von  kleinen 
Blutgefässen,  z.  B.  bei  Pyämie  (vergl.  § 185).  Unter  den  thieri- 
schen Parasiten  kommt  im  Blute  des  Menschen  nur  die  Filaria  san- 
guinis (§  212)  in  grösseren  Mengen  vor.  Die  Trichinen  halten  sich, 
falls  sie  in  den  Blutstrom  gelangen,  nur  kurze  Zeit  in  demselben 
auf.  lieber  den  Sitz  des  Distoma  kämatobium  vergl.  § 215,  über 
denjenigen  des  Echinococcus  § 218. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdient  die  in  die  Blutbahu  ein- 
gedrungene Luft.  Am  häufigsten  gelangt  dieselbe  bei  traumatischer 
Verletzung  der  in  der  Nähe  des  Thorax  gelegenen  Venenstämme 
in  die  Circulation,  doch  kann  sie  auch  nach  Eröffnung  von  Venen- 
bahnen durch  ulceröse  Processe  z.  B.  von  ulcerirten  Magenveuen 
aus  (Jüegensen)  , in  den  Blutstrom  gelangen.  Da  sie  vom  Blute 
nicht  sofort  absorbirt  wird,  verhält  sie  sich  ähnlich  wie  ein  ge- 
formter fester  Fremdkörper. 

Eine  physiologische  Fettaufnahme  in  das  Blut  findet  zur  Zeit 
der  Verdauung  statt,  es  verschwindet  dasselbe  indessen  sehr  bald, 
indem  es  dem  Stoffwechsel  anheimfallt.  Bei  Säuglingen  (vergl. 
Eimee,  Biolog.  Ccntrulhl.  II)  sowie  bei  Diabetikern  (Hoppe-Setlee), 
boi  Säufern,  bei  dyspnoischen  Zuständen  kann  die  Menge  des  Chy- 
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lusfettes  im  Blute  so  bedeutend  werden,  dass  das  Serum  milchig 
getrübt  wird  (Lipämie).  Das  Fett  ist  dabei  in  kleinsten  Körnchen 
im  Serum  enthalten. 


5.  Schicksal  der  geformten  Blutverunreinigungen. 

§ 233.  Man  kann  es  als  ein  allgemein  gültiges  Gesetz  be- 
trachten, dass  kein  Fremdkörper  auf  die  Dauer  im  circulirenden 
Blute  verbleibt,  sondern  dass  jeder  nach  einer  gewissen  Zeit  de- 
ponirt  oder  zerstört  oder  aus  dem  Körper  eliminirt  wird.  Was 
zunächst  die  Deposition  betrifft,  so  liegt  es  auf  der  Hand,  dass 
dieselbe  an  verschiedenen  Stellen  stattfiuden  kann.  Ein  grosser 
Körper  bleibt  natürlich  in  einem  grossen  Gefässe  oder  im  Herzen 
stecken,  ein  kleiner  am  ehesten  in  einer  Capillare. 

Gelangt  aus  irgend  einer  Vene  gleichzeitig  oder  rasch  hinter- 
einander eine  grosse  Menge  Luft  in  das  rechte  Herz,  so  bildet  sie 
mit  dem  Blute  eine  schaumige  Masse,  welche  die  Contractionen  des 
Herzens  nur  ungenügend  auszutreiben  vermögen.  In  Folge  dessen 
erhält  das  linke  Herz  nur  wenig  oder  selbst  gar  kein  Blut,  der 
Aortendruck  sinkt  und  das  betreffende  Individuum  geht  rasch  zu 
Grunde.  Gelangt  Luft  nur  in  geringer  Menge  oder  nur  successive 
in  den  Blutstrom,  so  wird  sie  in  Form  kleiner  Luftblasen  von 
demselben  weiter  geführt  und  kann  im  ganzen  Körper  kreisen. 
Grössere  Mengen  führen  Circulationsstörungen  und  damit  Störungen 
der  Hirn  - und  Athmungsfunction  herbei.  Nach  einer  gewissen 
Zeit  wird  die  Luft  resorbirt. 

Kleine  Fremdkörper  wie  Fetttropfen,  Pigmentkörner  bleiben 
zunächst  in  den  Capillaren  verschiedener  Organe  stecken.  Dabei 
zeigt  sich,  dass  gewisse  Organe  in  bevorzugter  Weise  der  Sitz  der 
Ablagerung  sind.  Es  sind  dies  vor  allem  die  Milz  und  die  Leber, 
häufig  auch  noch  die  Niere  und  das  Knochenmark.  Von  der  Leber 
aus  können  die  Ablagerungen  mit  dem  Lymphstrom  in  die  portalen 
Lymphdrüsen  verschleppt  werden.  Diese  Beobachtungen  lassen  sich 
nicht  nur  gelegentlich  bei  Sectionen  machen,  sondern  man  kann 
dieselben  auch  durch  das  Experiment  bestätigen  (Ponfick).  Die 
Ursache  dieser  Erscheinung  liegt  wohl  zunächst  in  der  anatomi- 
schen Beschaffenheit  dieser  Organe,  welche  es  bedingt,  dass  in 
ihnen  die  Blutströmung  eine  sehr  langsame  ist.  Für  die  Ablage- 
rung in  der  Milz  kommt  ferner  in  Betracht,  dass  die  grosse  Durch- 
lässigkeit der  Gefässwände  einen  Austritt  kleiner  Körper  aus  der 
Blutbahn,  zumal  solcher,  die  in  contractile  Zellen  eingeschlossen 
sind,  sehr  begünstigt. 

Am  schönsten  sind  die  Ablagerungen  zu  verfolgen , wenn  pig- 
mentirte  Massen,  z.  B.  zerfallenes  Blut  oder  gefärbte  Eisenverbin- 
dungen oder  inhalirte  oder  ins  Blut  injicirte  körnige  Farbstoffe  im 
Blute  circulircn.  Die  Milzpulpa  kann  dadurch  in  sehr  intensiver 
Weise  gefärbt  werden,  und  auch  die  Leber  auf  dem  Schnitt  eine 
sehr  prägnante  Zeichnung  erhalten.  In  ersterer  erfolgt  die  Ab- 
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lagerung  hauptsächlich  in  der  Pulpa,  in  der  Umgebung  der  Follikel, 
in  letzterer  in  der  Peripherie  der  Acini.  Zu  Beginn  der  Ablage- 
rung liegen  die  Fremdkörper  noch  in  der  Gefässbahn,  später  treten 
sie  zum  Theil  aus  derselben  aus. 

Dieser  Austritt  findet  am  häufigsten  im  Innern  contractiler 
Zellen  statt,  doch  ist  ein  Austritt  freier,  corpusculärer  Elemente 
aus  den  Capillaren  ebenfalls  möglich,  namentlich  in  der  Milz. 

Das  Verhalten  der  Bacterien  in  der  Blutbahn  hat  bereits  in 
§ 180  seine  Besprechung  gefunden.  Ueber  die  embolische  Ver- 
stopfung von  Arterien  durch  grössere  Fremdkörper  (losgelöste 
Thromben)  und  deren  Folgen  und  Ausgänge  handeln  § 29,  § 33 
und  § 226. 

Ueber  das  Schicksal  von  Fremdkörpern , welche  ins  Blut  ge- 
langten, sind  mehrfache  Experimentaluntersuchungen  angestellt 
worden,  so  namentlich  von  Ponfick  ( Virch . Arch.  48.  ßd.) , Slav- 
jankky  ( Virch . Arch.  48.  18/.),  Puppest  ( Vireh . Arch.  72.  ßd.)  und 
Andern,  welche  Zinnober  oder  Kohle  oder  chinesische  Tusche  theils 
direct  ins  Blut  von  Thieren  einfiihrten,  theils  durch  Inhalation 
der  Lungenlymphe  und  damit  schliesslich  auch  dem  Blute  einver- 
leibten. Sie  fanden , dass  diese  Massen  in  contractile  Zellen  ein- 
geschlossen, hauptsächlich  in  der  Milz,  der  Leber,  den  Nieren  und 
dem  Knochenmark  ausserhalb  der  Gefässe  abgelagert  werden.  Die 
Aufnahme  in  Zellen  erfolgt  meist  schon  vor  der  Ausscheidung  aus 
dem  Blute,  doch  kann  z.  B.  in  der  Milzpulpa  und  im  Knochenmark 
auch  erst  nachträglich  ein  Einschluss  in  contractile  Zellen  statt- 
finden. Soyka  (Prager  wcd.  fVochenschr.  1878)  und  Weigert 
(Fortschritte  d.  Med.  1,  1883)  haben  die  Ablagerungen  des  inha- 
lirten  Kohlenpigmentes  und  dessen  Eintritt  in  die  Blutbahn  beim 
Menschen  genauer  untersucht. 

Literatur  über  Fettembolie : Scriba,  /).  Zeitschr.  f.  Chir.  1879: 
Flournoy,  Contribution  a Pc/ade  de  Pembo/ie  graisseuse.  Paris  1878 
u.  Hamilton,  Lipaemia  and  fat  embo/ism  in  the  fatal  dyspnoea  and 
co/na  of  Diabetes,  Edinburgh  tnedic.  Journal  1879. 

Ueber  die  Folgen  von  Lufteintritt  in  die  Blutbahn  hat  vor 
Kurzem  Jürgensen  (D.  Arch.  f.  Min.  Med.  XXXI)  klinische  und 
experimentelle  Beobachtungen  mitgetheilt  und  die  früheren  An- 
gaben von  Biciiat,  Magenbie,  Muuon,  Laborbk,  Cuty  und  Anderen 
theils  berichtigt,  theils  bestätigt  und  erweitert.  Nach  ihm  er- 
scheint Luft,  welche  hei  Hunden  in  die  rechte  Cruralarterie  peri- 
pher eingeführt  wird  nach  13  Minuten  in  der  linken  Cruralvene, 
passirt  also  in  dieser  Zeit  3 Capillarsysteme.  Die  eingeführte  Luft 
kann  stundenlang  kreisen,  verschwindet  indessen  nach  einer  ge- 
wissen Zeit.  Gelangt  Luft  in  die  Lungengefasse,  so  tritt  dyspnoi- 
sches  Athmen  ein  mit  kurzen  Athmungspausen.  Bei  drohender 
Lebensgefahr  wird  die  Athmung  verlangsamt.  Während  der  Cir- 
culalion  der  Luft  ist  der  Sauerstoffgehalt  des  Blutes  verringert. 
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§ 234.  Das  weitere  Schicksal  der  iu  den  Blutgefässen  zurückge- 
haltenen oder  aus  denselben  ausgetretenen  Substanzen  ist  ein  ver- 
schiedenes, je  nachdem  es  sich  um  zerstörbare  Substanzen  handelt 
oder  nicht.  Unlösliche  Körper,  wie  Zinnober,  Kohle  etc.  bleiben 
theils  dauernd  in  den  Geweben  des  Organismus  liegen,  theils  wer- 
den sie  wieder  nach  aussen  geschaht. 

Zunächst  zeigt  sich  bei  darauf  gerichteten  Experimentalunter- 
suchuugen,  dass  nach  vielen  Wochen  ein  Theil  der  Fremdkörper 
noch  immer  in  Zellen  eingeschlossen  in  den  Geweben  liegt.  Ferner 
findet  in  dieser  Zeit  noch  immer  eine  Weiterverschleppung  statt, 
insofern  als  diese  Zellen  ihren  Ort  verändern  und  nicht  selten 
wieder  in  den  Blutstrom  gelangen.  Ein  Theil  wird  bei  diesem 
Transport  nach  aussen  geschafft  und  zwar  auf  verschiedenen  Wegen. 
Zunächst  können  Drüsen,  die  ihr  Secret  nach  aussen  entleeren, 
wie  z.  B.  die  Nieren,  die  Leber,  die  Mamma,  mit  dem  Secret  auch 
die  Fremdkörper  nach  aussen  befördern.  Aber  auch  durch  Schleim- 
häute oder  durch  die  Lunge  oder  durch  Wunden,  sogar  durch  die 
äussere  Haut  können  kleine  Fremdkörper  aus  dem  Organismus 
entfernt  werden.  Es  geschieht  dies  namentlich  daun,  wenn  an  den 
betrefl'enden  Stellen  eine  Zellemigration  stattfindet. 

Wenn  man  z.  B.  einem  Thiere  unlöslichen  Farbstoff  in  reich- 
licher Menge  in  Lymphe  und  Blut  einführt  und  dann  irgendwo 
eine  Entzündung  erregt,  so  enthält  ein  grosser  Theil  der  emigriren- 
den  Zellen  diese  Farbstoffe  in  ihrem  Protoplasma  eingeschlossen. 

Trotz  dieser  Hülfsmittel,  welche  dem  Organismus  zu  seiner 
Depuration  zu  Gebote  stehen,  bleibt  indessen  ein  Theil  der  Fremd- 
körper im  Gewebe  liegen.  Besitzen  dieselben  Eigenfärbungen,  so 
entstehen  dadurch  pathologische  Pigmentirungen  der  Organe. 

Viele  der  in  das  Blut  gelangenden  Fremdkörper  sind  löslich 
und  zerstörbar  und  verschwinden  daher  nach  kürzerer  oder  längerer 
Zeit.  So  wird  z.  B.  inhalirter  kohlensaurer  Kalk  im  Blute  aufge- 
löst, Fett,  das  in  grösseren  Tropfen  im  Blute  circulirt,  verschwin- 
det ebenfalls  sehr  bald,  auch  Mikroorganismen  zerfallen  und  vei’- 
schwinden,  sobald  sie  ihre  Lebensbedingungen  nicht  mehr  finden. 
Auch  embolische  Pfropfe,  die  aus  grösseren  Massen  z.  B.  aus  Throm- 
ben, Klappenstücken  etc.  bestehen,  werden  mit  der  Zeit  aufgelöst 
und  resorbirt.  (Vergl.  § 226  und  § 113  u.  114). 

Pfropfe,  welche  aus  lebenden  Zellen  bestehen,  können  am  Orte 
ihrer  Einkeilung  sich  weiter  entwickeln.  Es  geschieht  dies  z.  B. 
bei  der  Bildung  von  Geschwulstmetastasen,  vergl.  § 162. 

§ 235.  Von  besonderem  Interesse  ist  die  Frage,  was  aus 
zerfallenen  rothen  Blutkörperchen  wird.  Wie  in  § 229  bereits 
bemerkt  worden,  ist  schon  unter  normalen  Verhältnissen  die  Lebens- 
dauer der  rothen  Blutkörperchen  eine  sehr  kurze.  Nach  Quinke 
beträgt  die  Lebensdauer  eines  rothen  Blutkörperchens  wahrschein- 
lich nur  etwa  2 — 3 Wochen.  Nach  dieser  Zeit  werden  sie  func- 
tionsunfähig,  werden  von  farblosen  Blutkörperchen  aufgenommen 
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und  aus  der  Blutbahn  eliminirt.  Es  geschieht  dies  nach  Quinke 
vorzugsweise  in  der  Milz  und  der  Leber,  möglicherweise  auch  im 
Knochenmark.  Die  in  den  farblosen  Blutkörperchen  (Pulpazellen) 
eingeschlossenen  rothen  Blutkörperchen,  resp.  ihre  Zerfallsproducte 
werden  zu  gefärbten  oder  zu  farblosen  Eisenalbuminaten  umge- 
wandelt, die  sich  theils  in  gelöster,  theils  in  körniger  Form  mi- 
krochemisch nachweiseu  lassen.  In  der  Milz  und  im  Knochen- 
mark, vielleicht  auch  in  der  Leber  wird  ein  Theil  dieser  Eisenver- 
bindungen später  wieder  ins  Blut  aufgenommen  und  bei  der  Neu- 
bildung von  rothen  Blutkörperchen  wieder  verwerthet,  ein  anderer 
Theil  des  Eisens  mit  den  Gallenfarbstoffen  dagegen  durch  die  Le- 
berzellen ausgeschieden. 

Tritt  eine  rasche  Auflösung  von  Blutkörperchen  ein,  und  kommt 
es  zu  einem  Uebertritt  des  Hämoglobins  in  das  Blutplasma,  besteht 
also  eine  Hämoglobinämie , so  findet  zunächst  eine  Ausscheidung 
desselben  durch  die  Leber  (Ponfick)  statt,  so  dass  der  Farbstoff- 
gehalt der  Galle  sich  erheblich  steigert.  Uebersteigt  der  Hämo- 
globingehalt des  Blutes  ein  bestimmtes  Maass,  so  tritt  auch  eine 
Ausscheidung  durch  die  Nieren  ein,  es  kommt  zu  Hämoglobinurie. 
Vermag  die  Leber  den  in  erhöhter  Menge  gebildeten  Gallenfarbstoff 
nicht  mehr  abzuscheiden,  so  wird  ein  Theil  desselben  durch  die 
Leberlymphgefässe  resorbirt,  gelangt  in  das  Blut  und  führt  weiter- 
hin zu  icterischer  Färbung  der  Gewebe  (Affanasiew).  Es  ist  also 
ein  durch  Hämoglobinämie  eintretender  Icterus  ein  hämohepatogener. 
Blut-  und  Gallenfarbstoffe  dagegen,  welche  aus  den  Geweben,  z.  B. 
aus  hämorrhagischen  Herden  in  die  Blutbahn  aufgenommen  worden 
sind,  werden  als  Urobilin  (Kunkel)  im  Urin  abgeschieden.  Die 
nicht  in  Lösung  gerathenen  Theile  der  zerfallenen  Blutkörperchen 
gelangen  in  die  Milz,  die  Leber  und  das  Knochenmark,  wo  eine 
gesteigerte  Zerstörung  derselben  stattfindet  und  zwar  sowohl  bei 
Zerfall  des  Blutes  in  der  Blutbahn , als  auch  bei  Aufnahme  zerfal- 
lenen Blutes  in  letztere.  Bei  reichlicher  Zufuhr  von  Zerfallspro- 
ducten  kann  die  Milz  nicht  unerheblich  anschwellen  und  enthält 
grosse  Mengen  freien  und  in  Zellen  eingeschlosseueu  Pigmentes. 
In  der  Leber  lagern  sich  im  Pfortadergebiete  Pigmentschollen  ab 
und  in  den  Nieren  treten  in  der  Umgebung  der  Glomeruli  und  in 
den  Harncanälchen  gelbe,  bräunliche  und  grünliche  Körner  und 
Flocken  auf.  Nach  Untersuchungen  von  Ponfick  kann  dadurch 
das  Nierengewebe  dermaassen  verändert  werden,  dass  sich  in  den 
Harncanälchen  Niederschläge,  sog.  Harncylinder  bilden , welche  das 
Lumen  derselben  verstopfen  und  den  Abfluss  des  Nierensecretes 
hindern. 

Die  braunen  Schollen  und  Körner  der  erwähnten  Blutablage- 
rungen haben  nicht  immer  dieselbe  Zusammensetzung.  Zum  Theil 
sind  es  Blutpigmente,  Bilirubin  oder  Hämatoidin,  die  sich  ans  dem 
Hämoglobin  gebildet  haben,  theils  Eisen albuminate  (Quincke), 
theils  andere  Eisenverbindungen,  wie  Eisenoxydhydrat  (Kunkel). 
Offenbar  sind  Leber,  Milz  und  Nieren  nicht  mehr  im  Stande,  das 
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durch  den  verstärkten  Blutzerfall  zugeführte  Material  rasch  genug 
zu  zerstören  oder  mit  ihrem  Secret,  d.  h.  mit  der  Galle  oder  dem 
Urin  nach  aussen  zu  befördern.  Es  kommt  in  Folge  dessen  zu 
vorübergehender  oder  bleibender  Pigmentirung  sowie  zu  ab- 
normen Eisenablagerungen  (Quincke,  Kunkel). 

Mitunter  finden  sich  die  Eisenablagerungen  auch  in  anderen 
als  den  genannten  Organen. 

Nach  Quincke  kommt  eine  ähnliche  Eisenablagerung  wie  nach 
gesteigertem  Blutzerfall  und  nach  Resorption  von  extravasirtem 
Blute  auch  bei  Verhinderung  der  Blutbildung  vor,  indem  die  nor- 
mal sich  bildenden  Eisenverbindungen  nicht  rasch  genug  zur  Neu- 
bildung von  Blut  verbraucht  und  auch  nicht  nach  aussen  abge- 
schieden werden. 

Die  obigen  Angaben  über  die  Bildung  eisenhaltiger  Körner 
bei  gesteigertem  Blutzerfall  stützen  sich  hauptsächlich  auf  die  Mit- 
theilungen von  Quincke  und  Kunkel.  Auch  der  von  Hindenlang 
( Virch . Arch.  7.9.  Bd.)  untersuchte  und  beschriebene  Fall  von  Pig- 
mentinfiltration zahlreicher  Organe,  die  sich  bei  einem  an  morbus 
maeulosus  Werlhofii  zu  Grunde  gegangenen  Individuum  als  Folge 
der  Resorption  eines  massenhaften  Blutextravasates  vorfand , hat 
mich  in  diesen  Anschauungen  bestärkt.  Im  letztgenannten  Falle 
fanden  sich  in  der  Leber,  der  Milz,  dem  Pankreas,  den  Nieren, 
sowie  auch  in  anderen  Organen  gelbbraune  Pigmentkörnchenzellen, 
sowie  freie  gelbe  und  braune  Pigmentkörner  und  -Schollen.  Da 
einerseits  dieselben  nach  der  Untersuchung  von  Kunkel  aus  Eisen- 
oxydhydrat bestanden  und  nur  Spuren  der  gewöhnlichen  Blutpig- 
mente enthielten,  andererseits  aber  in  ihrem  Aussehen,  wie  ich 
mich  durch  Nachuntersuchung  überzeugt  habe,  durchaus  mit  Pig- 
mentinfiltrationen übereinstimmen , die  man  auch  sonst  unter  ähn- 
lichen Verhältnissen  findet,  so  stehe  ich  nicht  an,  die  Bildung  von 
eisenhaltigen  Pigmentkörnem,  welche  Blutfarbstoff  nicht  oder  nur 
in  untergeordneter  Weise  enthalten,  auch  für  andere  Fälle  anzu- 
nehmen. Quincke,  der  das  Eisen  in  Schnitten  aus  den  betreffenden 
Organen  durch  chemische  Reaction  aufgesucht  und  nachgewiesen 
hat,  fand , dass  Eisenablagerung  in  Form  von  Körnern , sowie  in 
diffuser  Ausbreitung  auch  in  den  Drüsenzellen , namentlich  der 
Leber  und  der  Nieren,  vorkommt.  Quincke  nennt  diese  Eisenab- 
lagerung in  den  Organen  eine  Siderosis,  eine  Bezeichnung,  die 
jedoch  nicht  zweckmässig  ist,  da  Zenkeb.  mit  diesem  Namen  bereits 
eine  andere  Affection , nämlich  die  Ablagerung  von  inhalirtem 
Eisenstaub  in  der  Lunge  belegt  hat. 

Literatur:  Quincke,  I).  Arch.  J.  klin.  Med.  XXVI I u.  XXXIII ; 
Kunkel,  Virch.  Arch.  7.9.  u.  Hl.  Bd.;  Ponfick,  Berliner  klin.  1Vo~ 
chenschr.  1811  u.  1883;  Affanasiew,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  VI. 
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III.  Pathologische  Anatomie  der  Lymphe. 

§ 236.  Die  Lymphe  ist  nichts  anderes  als  aus  den  Blutge- 
fässen transsudirte  Blutflüssigkeit,  welche  innerhalb  der  Gewebe 
noch  Producte  des  Stoffwechsels,  an  besonderen  Stellen  auch  aus 
der  Aussenwelt  aufgenommene  Substanzen  zugefügt  erhält.  Ferner 
wird  in  den  Lymphdrüsen  den  spärlichen  Zellen,  welche  sie  aus 
dem  Blute  erhält,  noch  eine  weitere  Zahl  lymphatischer  Elemente 
hinzugesetzt.  Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  vermöge  dieser  mehrfachen 
Quellgebiete  auch  Veränderungen  der  Lymphe  unter  pathologischen 
Verhältnissen  sehr  häufig  Vorkommen  werden.  Pathologische  Zu- 
stände des  Blutes  sowohl  als  auch  Erkrankungen  der  Gewebe  haben 
sehr  gewöhnlich  auch  eine  Veränderung  der  Lymphe  zur  Folge,  und 
alle  jene  Substanzen,  die  oben  als  Verunreiniger  des  Blutes  aufge- 
führt wurden,  benutzen  zum  Eintritt  in  die  Blutbahn  mit  Vorliebe 
die  durch  die  Lymphbahnen  gebotenen  Wege.  Wollte  man  daher 
alle  Veränderungen  der  Lymphe  aufzählen,  so  wäre  mau  genöthigt, 
nicht  nur  alles  das  über  die  Blutverunreinigung  Gesagte  zu  wieder- 
holen, man  müsste  auch  im  Einzelnen  alle  Erkrankungsprocesse 


Fig.  132.  Schnitt  aus  einem  Degenerationsherd  des  Gehirns,  a Blut- 
gefäss mit  Blut,  b Media,  c Adveutitia  mit  L y m p h sch  e i d e.  d Unverän- 
derte Gliazellcn.  c Verfettete  Gliazcllen.  f Zweikernige  Gliazellen.  g Sclerotisch 
aussehendes  Gewebe.  h Rundzellcn.  Ä,  Uundzellon  mit  einzelnen  Fetttröpfchen. 
,lt  Fettkörnchen-Kugeln.  ba  Pigmentkörnchen-Kugelu.  Mit  Uebcrosmiumsänre  bell. 
Präp.  Vergr.  200. 


Lymphe.  35 

der  Gewebe  durchgehen,  in  welchen  die  Lymphe  ihren  Ursprung 
nimmt. 

Viele  der  gesetzten  Veränderungen  sind  physicalisch  nicht  nach- 
weisbar, da  es  sich  um  gelöste  Substanzen  handelt.  Was  die  mor- 
photischen  Bestandtheile  der  pathologisch  veränderten  Lymphe  be- 
trifft, so  handelt  es  sich  im  Wesentlichen  um  eine  Veränderung 
der  Quantität  und  Qualität  der  in  ihr  enthaltenen  Zellen,  sowie 
um  Beifügung  geformter  Zerfallsproducte  der  Gewebe  oder  von 
aussen  stammender  Fremdkörper.  So  treten  z.  B.  bei  hämorrhagi- 
schen Degenerationsprocessen  im  Gehirn , in  den  perivasculären 
Lymphgefässen  (Fig.  132  c)  neben  unveränderten  lymphatischen  Ele- 
menten Zellen  auf,  welche  theils  mit  farblosen  (/«,  h2)  Zerfalls- 
producten  des  Hirngewebes,  theils  mit  zerfallenen  Blutkörperchen 
(h3)  beladen  sind. 

In  einem  Lymphgefässe , welches  einem  entzündeten  Gewebe 
entnommen  wäre,  würde  die  Zahl  der  lymphatischen  Elemente  in 
der  Lymphe  sehr  bedeutend  vermehrt  sein,  und  wäre  eine  Ge- 
schwulst in  ein  Lymphgefäss  eingebrochen,  so  würde  man  viel- 
leicht Geschwulstzellen  iu  der  Lymphe  finden.  Bei  einer  Mikro- 
kokkeninvasion endlich  können  sich  Colonieen  dieser  Parasiten  in 
den  Lymphgefässen  entwickeln  u.  s.  w. 
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ZWEITER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  des  CirculationS'- 

apparates. 


I.  Pathologische  Anatomie  des  Herzens. 

1.  Missbildungen  und  abnorme  Lagerungen. 

§ 237.  Die  complicirte  Entwickelung  des  Herzens,  deren  rich- 
tiger Ausgang  von  dem  rechtzeitigen  Ineinandergreifen  verschiedener 
eigenartiger  Wachsthumsvorgänge  abhängig  ist,  lässt  es  begreiflich 
erscheinen,  dass  Missbildungen  höheren  und  geringeren  Grades  sehr 
häufig  am  Herzen  Vorkommen.  Abgesehen  von  abnormer  Kleinheit 
des  Herzens  sind  es  namentlich  mangelhafte  Ausbildung  der 
Septa  einerseits,  Entwickelungsstörungen  an  den  Ostien  ande- 
rerseits, welche  die  hauptsächlichsten  Veränderungen  bilden.  Dazu 
gesellt  sich  ferner  die  fehlerhafte  Entwickelung  der  grossen  Gefäss- 
stämme.  Was  die  Septa  der  Ventrikel  und  der  Vorhöfe  betrifft, 
so  beobachtet  man  die  allerverschiedensten  Defecte  von  dem  voll- 
kommenen Mangel  angefangen  bis  zur  Persistenz  kleiner  Oeffnungen, 
die  ohne  Bedeutung  für  die  Function  des  Herzens  sind.  Am  häufig- 
sten bleibt  das  Foramen  ovale  offen,  oder  es  findet  sich  ein 
Defect  im  Ventrikelseptum  unterhalb  der  Aortenklappen. 

Was  die  Ostien  des  Herzens  betrifft,  so  sind  zunächst  ver- 
schiedene Klappenmissbildungen  zu  nennen.  Als  eine  verhältniss- 
mässig  unwichtige  Anomalie  ist  die  Vermehrung  oder  Ver- 
minderung der  Klappensegel  anzusehen,  ebenso  auch  ge- 
ringe Gestaltveränderungen,  sowie  mangelhafte  Tren- 
nungen der  einzelnen  Segel  von  einander,  sofern  sie  wenig- 
stens, was  nicht  immer  der  Fall  ist,  die  Leistung  der  Klappen 
nicht  beeinträchtigen.  Wichtiger  sind  Difformiruugen  der 
Klappen  und  der  Coni  arteriös i,  welche  zu  Verengerungen 
oder  Stenosen  der  Ostien  und  zu  mangelhafter  Schlussfähigkeit 
derselben,  zu  Insufficienz  führen.  Sie  sind  mitunter  sehr  be- 
deutend. Manche  von  ihnen,  namentlich  jene,  welche  als  Klappen- 
verdickungen oder  Verkürzungen  und  Verwachsungen  sich  präsen- 
tiren,  sind  auf  Entzündungsprocesse,  welche  sich  in  der  Fötalzeit 
abgespielt  haben , zurtickzuführen.  Mitunter  zeigen  auch  andere 
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Stellen  als  nur  die  Klappe  ganz  evidente  Spuren  stattgehabter 
Entzündungen,  am  häufigsten  in  Form  mehr  oder  weniger  ausge- 
breiteter sehniger,  weisser  Verdickungen  des  Endocards  und  des 
Myocards  (vergl.  § 246  und  247). 

Nach  Köllikek  bildet  sich  das  Herz  aus  zwei  getrennten 
Endothelscliläuchen,  die  sich  vereinigen , Zusammenflüssen  und  zu 
einem  einfachen  Schlauch  werden.  Es  bildet  alsdann  zunächst  ein 
gerades  Kohr,  das  an  seinem  vorderen  Ende  zwei  Aorten  entsendet, 
während  am  hinteren  Ende  zwei  Venae  omphalo-mesentericae  aus 
dem  Eruchthofe  eintreten.  Alsdann  krümmt  sich  der  Schlauch 
S förmig  und  bildet  besondere  Ausbuchtungen,  die  den  Vorhöfen 
und  den  Kammern  entsprechen.  Das  ursprünglich  einkammerige 
Herz  wird  im  Laufe  der  Entwickelung  zweikammerig , doch  ge- 
schieht dies  nicht  in  der  einfachen  Weise,  dass  der  primitive  Herz- 
kanal in  seiner  ganzen  Länge  in  zwei  zerfällt. 

Während  sowohl  der  Venentheil  des  primitiven  Herzens  als 
auch  die  ursprüngliche  Aorta  durch  eine  longitudinale  mittlere 
Scheidewand  in  zwei  Hälften  zerfallen,  trennt  sich  auch  der  pri- 
mitive Ventrikel  durch  eine  Querwand  in  zwei  Abtheiluugen ; zu- 
gleich rücken  der  Venentheil,  der  erst  nur  mit  der  linken  Kammer 
in  Verbindung  steht,  und  der  Truncus  arteriosus,  der  anfänglich 
allein  aus  der  rechten  Kammer  entspringt,  in  ihre  späteren  Ver- 
hältnisse ein.  Es  geschieht  dies  vor  der  vollen  Ausbildung  der 
Scheidewände  durch  besondere  Wachsthumsphänomene,  durch  welche 
an  der  hinteren  Seite  die  rechte  Kammer  in  den  Bereich  des  Vor- 
hofs gezogen  und  vorn  die  linke  Kammer  dem  Truncus  arteriosus 
genähert  wird. 

Das  Septum  ventriculorum  bildet  sich  als  eine  in  der  sieben- 
ten Woche  vom  unteren  hinteren  Theile  der  Kammer  ausgehende 
niedrige,  halbmondförmige  Ealte.  Einmal  angelegt  wächst  das 
Septum  rasch  nach  oben  und  vorn.  Die  venösen  Ostien  bestehen 
ursprünglich  aus  einer  einfachen , von  Lippen  begrenzten  Spalte. 
Aus  diesen  Lippen  entstehen  die  späteren  Klappensegel.  Die  Pa- 
pillarmuskeln  bilden  sich  durch  Abspaltungen  von  der  musculösen 
Kammerwand.  Die  Theilung  des  Truncus  arteriosus  in  die  A.  pul- 
monalis  und  die  Aorta  tritt  gleichzeitig  mit  der  Ausbildung  des 
Septum  ventriculorum  ein.  Die  Trennungsmembran  entwickelt  sich 
von  dem  Bindegewebe  der  Gefässwand  aus.  Die  ausgebildete  Aorta 
bleibt  dabei  durch  einen  Defect,  der  oben  im  Septum  ventriculorum 
persistirt  und  zum  Ostium  aorticum  wird,  mit  dem  linken  Ventrikel 
in  Verbindung.  Gleichzeitig  mit  der  Trennung  bilden  sich  die 
Semilunarklappen. 

Die  Bildung  des  Septum  atriorum  beginnt  erst  nach  Bildung 
des  Septum  ventriculorum  in  der  achten  Woche  in  Gestalt  einer 
niedrigen,  halbmondförmigen  Falte,  die  von  der  Mitte  der  vorderen 
Wand  der  Vorkammer  und  von  dem  oberen  Rande  des  Septum 
ventriculorum  ausgeht.  Um  dieselbe  Zeit  entwickeln  sich  an  der 
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hinteren  Wand  die  Valvula  Eustachii  und  die  Valvula  foraminis 
ovalis.  Die  Scheidung  der  Vorhöfe  bleibt  während  der  ganzen 
Fötalperiode  unvollkommen.  Hach  der  Geburt  verschmilzt  in  der 
Hegel  die  Valvula  foram.  oval,  mit  dem  nach  rechts  von  ihr  ge- 
legenen Septum  und  bildet  mit  ihm  das  bleibende  Septum  atriorum. 

Die  grossen  Gefässstämme  entwickeln  sich  in  folgender  Weise: 
Aus  dem  Truncus  arteriosus  entstehen  erst  zwei  Arcus  Aortae,  die 
in  ihrem  absteigenden  Theil  gegeneinander  convergiren  und  zu 
einem  unpaaren  Stamm  verschmelzen.  Später  entwickeln  sich 
hinter  diesen  noch  vier  Bogenpaare,  während  zugleich  die  ersteren 
wieder  schwinden.  Die  bleibenden  grossen  Arterien  gehen  im 
Wesentlichen  aus  den  drei  letzten  Aortenbogen  hervor,  doch  er- 
hält sich  ein  Theil  des  ersten  und  des  zweiten  Bogens  in  der 
Carotis  interna  und  externa. 

§ 238.  Von  grosser  Wichtigkeit  ist  die  fehlerhafte  Entwicke- 
lung der  grossen  ein-  und  austretenden  Grefässstänime.  Es 
kommen  hier  namentlich  die  Arterien  in  Betracht,  weit  seltener 
sind  Anomalieen  an  den  Venen.  An  ersteren  beobachtet  man  Man- 
gel oder  Unvollkommenheit  der  Trennung  des  Truncus 
arteriosus,  so  dass  ein  gemeinsamer  Arterienstamm  bleibt.  Sehr 
häufig  ist  ferner  eine  fehlerhafte  Lage  des  Septum  trunci 
arteriosi.  Mit  derselben  pflegt  eine  Abnormität  der  gegenseiti- 
gen Lagerung  der  grossen  Arterienstämme  verbunden  zu  sein,  wo- 
bei namentlich  die  Aorta  nach  rechts  verschoben  ist.  Mitunter 
entspringt  die  Aorta  aus  dem  rechten  Ventrikel. 

Unter  den  Gefässen,  welche  nicht  mehr  direct  mit  dem  Herzen 
in  Verbindung  stehen,  nimmt  das  Verhalten  des  Verbindungsstük- 
kes  zwischen  Aorta  descendens  und  Pulmonalis,  des  Ductus  Bo- 
talli,  das  grösste  Interesse  in  Anspruch.  Er  soll  sich  nach  der 
Geburt  schliessen,  bleibt  aber  in  zahlreichen  Fällen  offen,  wenn 
Entwickelungsfehler  an  der  Aorta  oder  der  Pulmonalis  seine  Per- 
sistenz für  die  Erhaltung  des  Lebens  erheischen.  Es  geschieht 
dies  z.  B.  bei  Undurchgängigkeit  (Atresia)  des  einen  Arterienstam- 
mes. Soll  dessen  Aesten  Blut  zukommen,  so  muss  dasselbe  aus 
dem  durchgängigen  Stamm  durch  den  Ductus  Botalli  bezogen  wer- 
den. — Es  ist  überhaupt  bei  den  Missbildungen  des  Herzens  stets 
im  Auge  zu  behalten,  dass  viele  Anomalieen  Folgezustände  auderer 
Bildungsfehler  sind.  So  kann  z.  B.  eine  abnorme  Lagerung  des 
Septum  trunci  arteriosi  communis  eine  Verlagerung  der  Aorta  nach 
rechts  zur  Folge  haben  (Rokitansky),  wobei  ein  Dcfect  im  Septum 
ventriculorum  bleibt,  indem  das  letztere  das  Septum  trunci  nicht 
erreicht.  Es  kann  ferner  auch  ein  Septumdefect  als  primärer  Bil- 
dungsfehler Vorkommen  und  zu  secuudäreu  Bildungsstörungen 
führen. 

Ist  das  Ostium  atrioventriculare  dextrum  verschlossen  oder 
verengt,  so  geht  das  Blut,  welches  in  den  rechten  Vorhof  kommt,  so- 
fort nach  dem  linken  Vorhof.  Eine  solche  Circulation  wird  uatür- 
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lieh  den  Schluss  des  Septum  atrioruin  hindern.  Es  ist  überhaupt 
ein  häufiger  Befund,  dass  eine  Fehlbildung  an  einer  Stelle  durch 
eine  zweite  Fehlbildung  an  einer  anderen  Stelle  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  compensirt  wird.  Mitunter  sind  die  Verbildungen 
sehr  complicirt,  so  dass  es  nicht  immer  ganz  leicht  ist,  die  Ver- 
hältnisse sofort  klar  zu  übersehen. 

Die  Ursachen  der  Missbildungen  sind  theils  in  mangelhafter 
Wachsthumsenergie,  theils  in  fehlerhafter  Wachsthumsrichtung  und 
in  einem  falschen  Ineinandergreifen  der  einzelnen  Bildungsprocesse, 
theils  in  Entzündungen,  welche  schon  frühzeitig  im  Herzen  aufge- 
treten sind,  zu  suchen. 

Nach  Förster  kann  man  folgende  Hauptformen  unterscheiden: 

1.  Truncus  arteriosus  communis  nicht  oder  nur  unvollkom- 
men getrennt.  Scheidewände  ebenfalls  fehlend  oder  rudimentär. 
Von  dieser  Missbildung  giebt  es  verschiedene  Grade. 

a.  Das  Herz  besteht  aus  zwei  Theilen,  von  denen  der  eine 
dem  venösen  (Vorkammern),  der  andere  dem  arteriellen  Theil 
(Kammern)  entspricht. 

b.  Das  Herz  besteht  aus  zwei  Vorkammern,  die  Kammer 
dagegen  ist  einfach. 

2.  Bei  der  zweiten  Hauptgruppe  ist  der  Stamm  der  Aorta 
oder  der  Pulmonalis  verengert  oder  verschlossen;  zugleich  ist  der 
Schluss  der  Septa  unvollkommen. 

a.  Aorta  eng  oder  geschlossen.  Die  Art.  pulmonalis  gibt 
durch  den  Ductus  Botalli  der  Aorta  und  deren  Verzweigungen 
Blut.  Das  Septum  atriorum,  oft  auch  das  S.  ventriculorum  unvoll- 
kommen; der  linke  Ventrikel  meist  mangelhaft  entwickelt,  der 
rechte  dagegen  gross. 

b.  Ostium  pulmonale  verengert  oder  verschlossen ; die  Lunge 
wird  von  der  Aorta  aus  durch  den  Ductus  Botalli  mit  Blut  ver- 
sorgt. Die  Septa  der  Vorhöfe  und  der  Ventrikel  sind  meist  un- 
voUkommen  gebildet,  doch  kann  letzteres  geschlossen  sein.  Diese 
Missbildungen  kommen  nicht  selten  in  ärztliche  Behandlung. 

3.  Fehlerhafte  Umbildung  des  Truncus  arteriosus  und  der 
Kiemenarterien. 

a.  Verengerung  (Stenose)  des  Arcus  Aortae  oberhalb  der  Ein- 
mündungsstelle des  Ductus  Botalli.  Der  Ductus  Botalli  bleibt  offen 
und  versorgt  von  der  Pulmonalis  aus  die  Aorta  descendens  mit 
Blut. 

b.  Transposition  der  Gefässstämme.  Die  Aorta  entspringt 
aus  dem  rechten,  die  PulmoDalis  aus  dem  linken  Ventrikel.  Scheide- 
wände defect.  In  seltenen  Fällen  sind  auch  die  Venenstämme 
transponirt. 

c.  Aorta  und  Pulmonalis  entspringen  aus  dem  rechten  Ven- 
trikel. 

4.  Arterienstämme  normal,  die  fötalen  Oeffnungen  dagegen 
sind  nicht  geschlossen  oder  es  sind  die  Scheidewände  defect.  Am 
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häufigsten  bleibt  das  Foramen  ovale  offen.  Kleine  Defecte  in  den 
Septen  sind  ohne  Bedeutung  für  die  Circulation. 

Auch  der  Ductus  Botalli  bleibt  zuweilen  als  ein  offener  Canal 
längere  Zeit  bestehen.  Auch  hier  ist  die  Missbildung  bei  geringer 
Weite  des  Canals  ohne  Bedeutung.  Kleine  Defecte  im  Ventrikel- 
septum sind  etwas  seltener.  Sie  können  von  Bedeutung  werden  bei 
Eintritt  anderweitiger  Störungen  der  Herzfunction. 

5.  Stenose  oder  Atresie  eines  venösen  Ostiums,  so  dass  die 
Vorkammer  von  der  ihr  zugebörenden  Kammer  getrennt  ist.  Bei 
dieser  Missbildung  sind  auch  die  Septa  defect. 

6.  Missbildungen  der  Klappen,  Verkümmerung,  entzündliche 
Verwachsung  und  Difformirung  sowie  überzählige  Bildungen  der 
Klappensegel.  Sie  können  Insufficienz  und  Stenose  bewirken. 

Die  aufgefübrten  Herzfehler  bedingen  häufig  Lebensunfähig- 
keit. In  anderen  Fällen  ist  zwar  das  Leben  möglich,  aber  es  tre- 
ten schwere  Circulationsstörungen  ein,  die  sich  sehr  oft  intra  vitam 
durch  hochgradige  Cyanose  (Blausucht)  zu  erkennen  geben. 

Literatur:  Fökstee,  Handbuch  der  put  ho  log.  Anatomie  und  Hie 
Missbildungen  des  Menschen,  Jena  1865 ; Rokitansky,  Die  Defecte 
der  Scheidewände  des  Herzens  1875 ; Geubeb,  Arch.  f.  Anat.  u.  Phys. 
1865;  Abnold,  Virch.  Arch.  52.  Bd.;  Babesiu,  Jahrb.  f.  Rinder- 
hcilk.  XIF  1879;  Lobenz,  Wiener  med.  Jahrb.  1880;  v.  Bühl, 
Zeit  sehr.  f.  Biol.  XV I 1880;  Pott,  Jahrb.  f.  Rinderheilk.  XI 11  1879 ; 
Chiabi,  ebenda  XIF  u.  XF ; Gbeeneield,  Trans,  of  the  Path.  Soc. 
of  London  XXFII  1876 ; Mackenzie,  ebenda  XXXI  1880;  Baginsky, 
Herl.  klin.  JVochenschr.  1879;  Obth,  Firch.  Arch.  82.  Bd. ; Assmüs, 
Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.  XX.  ; Reil  ebenda  XFII. ; Rauchfüss, 
Gerhardts  Handb.  d.  Kinderkrankheiten  IF.  Bd. ; Mabchand  in  Ahx- 
eeld,  Berichte  u.  Arbeiten  1881 — 1882;  Dilg,  Firch.  Arch.  91.  Bd. 

§ 239.  Nicht  selten  zeigt  das  Herz  im  Verhältnis  zum  Kör- 
pervolumen eine  abnorme  Kleinheit.  Man  bezeichnet  diesen  Zu- 
stand als  Hypoplasie  des  Herzens.  Das  Herz  ist  schon  bei 
der  Geburt  abnorm  klein  oder  bleibt  später  im  Wachsthum  zu- 
rück. Bei  Erwachsenen  kann  dasselbe  eine  Grösse  besitzen,  wie 
man  sie  sonst  bei  7 — 8jährigen  Kindern  findet.  Solche  hochgradige 
Verkleinerungen  sind  selten,  häufig  dagegen  geringere  Grade.  Nach 
Virchow  ist  eine  solche  Hypoplasie  sehr  häufig  bei  Chlorotischen, 
sowie  bei  Individuen  mit  hämorrhagischer  Diathese  und  kommt  sowohl 
bei  Männern  als  bei  Frauen  vor.  Meist  sind  dabei  auch  die  Aorta 
und  die  Arterienstämme  eng  und  dünnwandig.  Zuweilen  ist  auch 
der  Geschlechtsapparat,  mitunter  der  ganze  Körper  mangelhaft  ent- 
wickelt. Nicht  selten  findet  man  neben  abnormer  Enge  und  Dünne  der 
Arterien  auch  Anomalieen  der  Artcrienstämmc,  ferner  wellenförmige 
und  gitterförmige  Erhabenheiten  sowie  Verfettungen  in  der  Intima 
der  Aorta.  In  mehreren  Fällen  ist  Ruptur  solcher  Aorten  beob- 
achtet. 

Angeborene  Hypertrophie  des  Herzens  oder  eines  Theils 
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desselben  beobachtet  man  namentlich  dann,  wenn  durch  Verände- 
rungen an  den  Ostien  und  den  Gefässstämmen  die  Fortbewegung 
der  Blutmasse  erschwert  ist. 

Unter  den  abnormen  Lagerungen  des  Herzens  ist  zunächst 
die  Transpositio  cordis  oder  die  Dextrocardie,  d.  h.  eine  Verlage- 
rung des  Herzens  nach  rechts  zu  nennen.  Sie  ist  meist  Theilerscheinung 
eines  Situs  viscerum  inversus,  selten  nur  besteht  sie  für  sich  allein. 

Bei  Spaltbildungen  in  der  vorderen  Brust-  und  Bauchwand 
(vergl.  § 9)  ist  das  Herz  nicht  selten  nach  vorn  gelagert  (Ecto- 
pia cordis).  Der  Herzbeutel  ist  dabei  bald  vorhanden,  bald  fehlt 
er.  Totaler  oder  partieller  Mangel  des  Herzbeutels  ohne  ander- 
weitige Missbildung  ist  sehr  selten. 

Literatur  über  die  Grösse  des  Herzens  und  die  Weite  der  Ge- 
fässstärnme  unter  normalen  und  pathologischen  Verhältnissen : Vib- 
chow,  Geber  die  Chlorose  und  die  damit  verbundenen  Anomalieen  am 
Gefässapparute , Berlin  1872;  Bambebgeb,  Lehrb.  d.  Krankheiten  des 
Herzens,  Wien  1857 ; Beneke,  Die  anatomischen  Grundlagen  der  Con- 
stitutionsanoma/ieen , Marburg  1878;  Buhl,  Mittheilungen  aus  dem 
pathologischen  Institute  zu  München,  Stuttgart  1878;  Thoma,  Unter- 
suchungen über  die  Grösse  und  das  Gewicht  der  anatomischen  Bestand- 
theile  des  menschlichen  Körpers  1882. 

Hach  Beneke  beträgt  das  Herz volumen  bei  Neugeborenen  20 
— 25  Cubctm. , nach  vollendeter  Entwickelung  215 — 290  Cubctm., 
im  reifen  Mannesalter  260 — 310  Cubctm.  Dasselbe  kann  bei  Hy- 
poplasie um  ein  Dritttheil  und  mehr  niedriger  sein. 

2.  Einfache  Atrophie  und  Degenerationen  des  Her- 
zens. Atherom.  Herzerweichung.  Circul  ati  ons- 
störungen  und  Blutungen. 

§ 240.  Die  einfache  braune  Atrophie  des  Herzens.  Bei 
Individuen,  die  an  allgemeinem  Marasmus  zu  Grunde  gegangen 
sind,  ist  nicht  selten  das  Herz  erheblich  verkleinert. 

Herzpanniculus  ganz  oder  nahezu  ganz  in  ein  gal- 
lertiges, dem  Schleimgewebe  gleichendes,  zuweilen 
gelblich  pigmentirtes  Gewebe  umgewandelt.  Die  an 
der  Oberfläche  des  Herzens  unter  dem  Epicard  ge- 
legenen Gefässstämme  sind  in  Folge  der  Verkleine- 
rung der  Unterlage  stark  geschlängelt;  die  Herzhöhle 
ist  klein,  und  die  Muskelschicht  des  Herzens  dünner 
als  normal.  Zugleich  ist  sie  braun  gefärbt,  dabei 
von  fester  Consistenz.  Meist  erscheint  das  Endocard 
verdickt,  doch  ist  diese  Verdickung  nur  bedingt 
durch  Zusammenrücken  der  früher  über  eine  grös- 
sere Fläche  ausgebreiteten  Theile,  verändert  sind 
in  uncomplicirten  Fällen  nur  die  Muskelzellen 
Fig.  133). 


Meist  ist 


Fit;.  133.  Brauns 
Atrophie  des 
Herzmuskels. 
ZerzupfuiiRspviip. 
Vei-gr  350. 


42 


Herz. 


Dieselben  sind  zwar  noch  regelmässig  quergestreift,  dabei  aber 
kleiner  als  normal  und  enthalten  zugleich  reichlicher  als  gewöhn- 
lich kleine,  gelbe  Pigmentkörner,  welche  namentlich  an  den  Polen 
der  Kerne  liegen,  zum  Theil  indessen  auch  im  Protoplasma  der 
Zellen  zerstreut  sind.  Je  nach  der  Menge  der  anwesenden  Pig- 
mentkörner kann  man  eine  einfache  und  eine  braune  pigmentöse 
Herzatrophie  unterscheiden. 

Nicht  selten  kommt  braune  Herzatrophie  mit  Fettdegeneration 
verbunden  vor. 


§ 241.  Die  fettige  Degeneration  des  Herzmuskels  ist  eine 
der  häufigsten  Affectionen  des  Herzens  und  nicht  selten  die  Ursache 
des  Todes.  Sie  ist  entweder  gleichmässig  über  das  Herzfleisch  aus- 
gebreitet oder  tritt  mehr  in  kleinen  Herden  auf.  Ist  ersteres  der 
Fall  und  die  Degeneration  ziemlich  weit  gediehen,  so  erscheint  der 
Herzmuskel  gelb,  blass,  schlaff,  mürbe  und  zerreisslich.  Tritt  die 
Fettdegeneration  in  kleinen  Herden  auf,  so  ist  der  Herzmuskel  fein 
gefleckt,  getiegert.  Am  schönsten  pflegt  die  Fleckung  in  den  Pa- 
pillarmuskeln  und  den  Trabekeln  des  rechten  Herzens  ausgebil- 
det zu  sein,  deren  Oberfläche  durch  die  kleinen,  oft  regelmäs- 
sig in  Reihen  angeordneten,  gelben  Flecken  ein  zierlich  gefel- 
dertes Aussehen  bietet.  Geringere  Grade  der  fettigen  Degenera- 
tion geben  sich  durch  gelbliche  Verfärbungen  zu  erkennen.  Nicht 
selten  ist  indessen  eine  sichere  Diagnose  beginnender  Verfettung 
nur  durch  das  Mikroskop  möglich.  Eine  verfettete  Muskelzelle 
(Fig.  134)  ist  von  kleinen  farblosen,  dunkel  conturirten  Tröpfchen 
durchsetzt,  deren  Zahl  je  nach  dem  Grade  der  Verfettung  erheblich 
schwankt.  Zuweilen  sind  sie  so  massenhaft  vorhanden,  dass  sowohl 
der  Kern  als  die  Querstreifung  der  Zellen  nicht  mehr  zu  erkennen 
ist.  Grosse  Fetttropfen  pflegen  sich  auch  bei  hochgradiger  Verfet- 
tung nicht  zu  bilden. 


Fig.  134. 


Fig.  135. 


Fig.  134.  Verfettete  Muskol zellen  des  Herzens.  Vergr.  350. 

Fig.  135.  Durchschnitt  durch  das  verfettete  Endocard  des  Mitralsegels 
von  einem  Kinde , das  an  Scorbut  gestorben  war.  Priip.  mit  Ucberosmiumsäure  be- 
handelt. Vergr.  350. 


Die  Verfettung  des  Herzfleisches  ist  meist  ein  allmählich  sich 
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entwickelndes  Leiden  und  tritt  am  häufigsten  bei  Klappenfehlern 
des  Herzens  und  bei  Lungenemphysem,  d.  h.  also  unter  Verhält- 
nissen auf,  bei  welchen  einestheils  der  Druck  im  Innern  des  Herzens 
erhöht,  anderentheils  die  Decarbonisation  des  Blutes  mangelhaft  ist. 
Sie  ist  ferner  eine  häufige  Erscheinung  bei  hochgradigen  Formen  der 
Anämie.  Endlich  können  auch  Verengerungen  der  Coronararterien 
oder  ihrer  Zweige  locale  oder  allgemeine  chronische  Anämie  des 
Herzens  und  damit  fettige  Degenerationszustände  verursachen.  Nach 
Eichhoest  zieht  Durchschneidung  des  Vagus  ebenfalls  Herzverfet- 
tung nach  sich. 

Acut  eintretende  Fettdegeneration  des  Herzens  beobachtet  man 
im  Verlauf  von  Infections-  und  Intoxicationskrankheiten  z.  B.  bei 
Vergiftungen  mit  Phosphor,  Arsenik  und  Schwefelsäure.  Hier  geht 
der  fettigen  Degeneration  ein  Stadium  der  allmminöseii  Trübung 
voran,  durch  welche  der  Herzmuskel  eine  eigenthümlich  graugelbe 
Verfärbung  erleidet  und  einen  matten  Glanz  erhält.  Die  Muskel- 
zellen erscheinen  dabei  wie  bestäubt,  sind  von  feinen  Albuminkör- 
nern durchsetzt,  welche  bei  Zusatz  von  Essigsäure  verschwinden. 
Einzelne  Muskelfasern  können  dabei  auch  eine  mehr  wachsartige 
hyaline  Beschaffenheit  annehmen.  In  späteren  Stadien  treten  auch 
’ Fetttröpfchen  auf. 

Ist  die  fettige  Degeneration  des  Herzens  sehr  hochgradig,  so 
kann  sie  zu  Ruptur  des  Herzens  und  damit  zu  tödtlicher  Blutung 
führen. 

Die  fettige  Degeneration  des  Endocards  tritt  in  Form  von 
circumscripten  Herden  auf,  welche  opak  weisse  Flecken  bilden  uud 
ist  zu  Beginn  durch  das  Auftreten  kleiner  späterhin  auch  grösserer 
Fetttröpfchen  in  den  Bindegewebszellen  (Fig.  135)  characterisirt. 

Am  häufigsten  kommen  die  Fettflecken  au  den  Klappen  vor, 
namentlich  an  der  Mitralis.  Sie  sind  bald  klein , bald  gross  und 
können  einen  grossen  Theil  der  Klappe  einnehmen.  Sie  kommen 
namentlich  bei  bejahrten  Individuen  vor,  deren  Gefässsystem  auch 
sonst  Veränderungen  zeigt,  sind  indessen  auch  bei  jüngeren  Indi- 
viduen nicht  selten  und  finden  sich  namentlich  dann,  wenn  letztere 
an  Marasmus  und  Anämie  zu  Grunde  gegangen  sind. 

Eine  Degeneration,  die  ebenfalls  nur  das  Bindegewebe  des  Her- 
zens betrifft,  ist  die  amyloide  Degeneration.  Geringfügige  Ent- 
artung, welche  sich  nur  durch  geeignete  Reagentien  und  durch  das 
Mikroskop  nachweisen  lässt,  ist  nicht  selten  und  kann  ihren  Sitz 
in  sämmtlichen  Theilen  der  Herzwände  haben.  Hochgradige  für 
die  makroskopische  Betrachtung  auffällige  Entartung  dagegen  ist 
selten.  Es  kommt  indessen  vor,  dass  (vergl.  § 59)  infolge  von 
Amyloidentartung  sowohl  das  Bindegewebe  des  Endocards  als  auch 
dasjenige  des  Pericards  und  des  Myocards  sich  mächtig  verdickt. 
Diese  Verdickung  kann  sowohl  eine  gleichmässige , flächenhaft  aus- 
gebreitete als  auch  eine  sehr  unregelmässige,  höckerige  sein,  so  dass 
z.  B.  die  Klappen  eine  granulirte  Oberfläche  erhalten.  In  der  Mus- 
cularis  bildet  das  amyloide  Gewebe  Herde  und  Züge,  innerhalb  wel- 
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eher  das  Muskelgewebe  mehr  oder  weuiger  atrophirt.  Von  gewöhn- 
lichem Bindegewebe  unterscheidet  sich  das  amyloid  entartete  durch 
eine  mehr  durchscheinende  stellenweise  fast  durchsichtige  Beschaf- 
fenheit und  durch  grössere  Härte.  Wo  das  amyloid  entartete 
Bindegewebe  gefässhaltig  ist,  pflegen  die  Gefässwände  in  bevorzug- 
ter Weise  an  der  Degeneration  Theil  zu  nehmen. 

Literatur  über  fettige  Degeneration  des  Heizens:  Wagner,  Ferh. 
d.  med.  Ges.  zu  Leipzig  1864 ; Leyden  u.  Munk,  Die  acute  Phos- 
p/iorvergiftung,  Bert.  186-5 ; Liebermeister,  D.  Arch.  f.  klin.Med.  1866 
(, Verfettung  bei  Fieber);  Poneick,  Brr/.  kUn.  Wochenschr.  1812  ( Ver- 
fettung bei  Oligämie);  Perus,  Firch.  Arch.  59.  Bd.  {Oligämie); 
Eichhorst,  Die  troph.  Bes.  d.  N.  vagi  z-.  Herzmuskel,  Berlin  1819 ; 
Curschmann,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  X!1  {Verfettung  d.  Ueberan- 
strengung) . 

§ 242.  Man  kann  es  fast  als  physiologisch  ansehen,  dass  in 
höherem  Alter  das  Endocard  namentlich  an  den  Klappen  eine  ge- 
wisse Verdickung  erfährt,  welche  auf  einer  Volumszunahme  des 
Bindegewebes  beruht.  Nicht  selten  erfolgt  sie  in  unregelmässiger 
Weise,  sodass  sich  flache  knotenförmige,  zuweilen  auch  mehr  kamm- 
artige Erhebungen  bilden.  Diese  Veränderungen  finden  sich  nament- 
lich an  den  Schliessungsrändern  der  Klappensegel,  doch  fehlen  sie 
auch  nicht  an  deren  Basis  und  den  Papillarsehneu.  An  den  Aor- 
tenklappen verdicken  sich  namentlich  die  Noduli. 

Die  Verdickung  beruht  meistens  auf  einer  hyalinen  Degene- 
ration  oder  Sclerose  des  Bindegewebes,  bei  welcher  das  zuvor 
faserige  Gewebe  mehr  und  mehr  homogen  wird.  Gleichzeitig  wer- 
den die  Kerne  kleiner  und  spärlicher  und  verschwinden  schliesslich 
ganz. 

Die  homogene  Degeneration  mit  Dickenzunahme  hat  eine  ge- 
wisse Aehnlichkeit  mit  der  Amyloidentartung,  kann  sich  auch  mit 
derselben  combiniren,  kommt  indessen  meist  unter  ganz  anderen 
Verhältnissen  vor  und  gibt  keine  Jodreaction.  Sie  kann  früher  oder 
später  zu  Nekrose  des  Gewebes  führen,  wobei  die  homogene  Grund- 
substanz trübe  wird  und  schliesslich  zu  einer  körnigen  Detritus- 
masse zerfällt.  Nicht  selten  geht  dem  nekrotischen  Zerfall  Bildung 
von  Fett  voraus.  Endlich  gesellt  sich  auch  häufig  eine  Ablagerung 
von  Kalksalzen  hinzu. 

Der  ganze  Degenerationsprocess  wird  meist  als  Atlicromatose 
bezeichnet.  Bei  Eintritt  der  Verfettung  und  der  Nekrose  wird  das 
Gewebe  opak  weiss  oder  gelblich  weiss,  durch  die  Verkalkung  wird 
es  starr  und  hart. 

Neben  der  homogenen  Degeneration , zuweilen  indessen  auch 
ohne  solche,  stellt  sich  in  höherem  Alter  häufig  auch  eine  schlei- 
mige Degeneration  ein,  bei  welcher  das  Gewebe  durchscheinend 
gallertig  wird.  Die  Degeneration  tritt  herdweise  auf,  am  häufigsten 
an  den  Schliessungsrändern  der  Aortenklappen  und  der  Mitralis; 
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au  ersteren  sind  die  Noduli  die  bevorzugten  Stellen.  Bilden  sich 
dabei  ‘knötchenförmige  Erhebungen,  so  können  dieselben  eine  ent- 
zündliche endocardi  tische  Efflorescenz  Vortäuschen. 

Bei  der  schleimigen  Degeneration  erfährt  die  Grundsubstanz 
eine  Verflüssigung  unter  Bildung  von  Mucin.  In  den  höchsten  Gra- 
den der  Entartung  kann  sie  ganz  aufgelöst  werden.  Häufig  gesellt 
sich  zu  der  Verschleimung  Verfettung  und  Verkalkung  des  Gewebes. 

Sowohl  an  die  schleimige  als  an  die  homogene  Degeneration 
und  an  die  damit  zusammenhängende  Nekrose  können  sich  leichte 
Entzündungsprocesse  anschliessen,  welche  durch  das  Auftreten  klein- 
zelliger Infiltrationsherde  characterisirt  sind.  Sie  treten  auch  noch 
dann  ein,  wenn  die  atheromatöse  Degeneration  bis  zum  Zerfall  des 
Gewebes  fortschreitet,  so  dass  sich  im  Parenchym  des  Endocards 
Zerfallshöhlen  oder  atheromatöse  Geschwüre  bilden.  Hat  sich 
einmal  eine  Entzündung  eingestellt,  so  kann  dieselbe  in  mehr  selbst- 
ständiger Weise  sich  weiter  entwickeln  und  ähnlich  wie  die  infec- 
tiösen  Entzündungen  zu  Bindegewebsneubildung  führen.  (Vgl.  § 246.) 

Literatur.  Vibchow,  Ges.  Abhand/.  1856 ; Langhans,  Virch. 
Arch.  36.  Bd. ; Honegge'e,  Beiträge  zur  Kenntniss  d.  deg.  u.  ent- 
zünd/. Fcriind.  d.  Intima  d.  Herzens  u.  d.  gr.  Gefässstärnme.  Zü- 
rich 1882. 

§ 243.  Als  Myomalacia  cordis  bezeichnet  man  passend  eine 
Erweichung  des  Herzmuskels,  wie  sie  sich  nach  arterieller  Anämie 
einstellt.  Die  häufigste  Ursache  dieser  Anämie  bilden  Erkrankungen 
(Sclerose  und  Atherom)  der  arteriellen  Ernährungsgefässe  des  Her- 
zens, der  Kranzarterien  und  ihrer  Aeste,  seltener  embolische  Ver- 
stopfungen derselben. 

Die  Erweichungsherde  sehen  je  nach  ihrem  Alter  und  ihrem 
Gehalt  an  Blut  verschieden  aus.  Ist  die  Erweichung  noch  frisch, 
so  sind  sie  meist  weissgelb,  die  Muskelsubstanz  ist  zugleich  weich 
und  zerreisslich;  zuweilen  sinkt  die  Schnittfläche  etwas  ein,  indem 
die  Substanz  bereits  erweicht  ist.  Kommt  es  in  Folge  der  Obli- 
teration und  Verstopfung  der  Arterien  zu  Blutaustritt  aus  den  Ca- 
pillaren,  d.  h.  zu  hämorrhagischer  Infarkthildung , so  werden 
die  Herde  entweder  gleichmässig  dunkelroth  oder  aber  dunkelroth, 
braun  und  gelb  gefleckt.  Nach  einiger  Zeit  werden  sie  graugelb 
oder  graubraun  oder  wohl  auch  mehr  rostfarben.  Schliesslich  ge- 
winnen sie  eine  grau  durchscheinende  Beschaffenheit  und  sinken 
etwas  unter  das  Niveau  der  Schnittfläche  zurück. 

Solche  Herde  bilden  sich  am  häufigsten  im  linken  Ventrikel, 
namentlich  in  der  Umgebung  der  Spitze  an  der  Vorder-  und  Hin- 
terwand, nicht  selten  finden  sie  sich  indessen  auch  an  anderen  Stel- 
len, z.  B.  in  der  Wand  des  rechten  Ventrikels.  Auch  die  Papillar- 
rnuskeln  sind  gelegentlich  Sitz  der  Erweichung,  ja  es  kann  unter 
Umständen  ein  ganzer  Papillarmuskel  in  ein  graugelbes  oder  hä- 
morrhagisches, etwas  durchscheinendes  Gewebe  umgewandelt  sein, 
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Reicht  die  Erweichung  his  an  die  Intima  heran,  so  sitzen  auf  den 
betreffenden  Stellen  meist  Thromben  in  Gestalt  von  Herzpolypen. 

Hat  der  Erweichungsherd  eine  erhebliche  Ausdehnung  und  greift 
er  durch  die  ganze  oder  nahezu  die  ganze  Muscularis  hindurch,  so 
kommt  es  zu  Ruptur  der  Herzwand  und  damit  zu  einem  Erguss 
von  Blut  in  den  Herzbeutel.  Der  Riss  hat  meist  einen  unregel- 
mässigen zackigen  Verlauf. 

Die  Gewebsveränderungen,  auf 
welchen  das  verschiedene  Aus- 
sehen der  Herde  beruht , sind 
theils  regressiver,  theils  progres- 
siver Natur.  Die  Ischämie  be- 
wirkt in  erster  Linie  einen  Unter- 
gang zahlreicher  Muskelzellen,  und 
es  sind  danach  in  gelb  aussehen- 
den Herden  die  Muskelfasern  in 
verschiedenen  Stadien  des  Zerfalls 
begriffen.  Zuerst  stellt  sich  eine 
Trübung  oder  auch  eine  homo- 
gene Entartung  und  weiterhin  eine 
Zerklüftung  der  Muskelzellen  ein 
(Fig.  136  ft),  sodass  sie  in  Bruch- 
stücke und  schliesslich  zu  einem 
körnigen  Detritus  (c)  zerfallen. 
Nicht  selten  bilden  sich  dabei 
Fig.  136.  Myomaiacia  cordis.  auch  Fetttröpfchen.  Bei  diesem 

Schnitt  durch  ein  in  Degeneration  befind-  Zerfall  der  Muskelzellen  hat  es 

toxyiin  - Carminfärbung.  a Querschnitt  häufig  sein  Bewenden ; m anderen 

durch  eine  normale,  b durch  eine  in  Zer-  Fällßll  GrlGluGt  cLUCll  däS  Bind.6” 

fall  begriffene  Muskeizeiie.  c Voiikom-  gewehe  Veränderungen,  die  na- 
men  zu  einem  körnigen  Detritus  zerfallene  mentlich  dadurch  deutlich  herVOr- 
Muskelzellen.  d Kernloses  Bindegewebe.  , . ..  R Hpcwlhpil 

c Querschnitte  normaler,  e1  geschwollener  treten,  UclSb  (UC  IVCllie  UeSSeiDen 

Muskelkerne.  sich  stellenweise  nicht  mehr  fär- 

ben (d),  und  dass  auf  den  blassen 
Bindegewebsfibrillen  ebenfalls  Körnchen  sich  ablagern. 

In  Fällen,  bei  welchen  zu  dem  Zerfall  des  Gewebes  noch  Hä- 
morrhagie  hinzugetreten  ist,  finden  sich  sowohl  im  Bindegewebe  als 
auch  an  Stelle  der  zu  Grunde  gegangenen  Muskelfasern  Blutkörper- 
chen, theils  noch  erhalten,  theils  ebenfalls  zerfallen.  Später  enthält  das 
Gewebe  Pigmentkörner. 

Hat  der  Zerfall  des  Gewebes  einen  gewissen  Grad  erreicht,  so 
beginnen,  falls  um  diese  Zeit  nicht  ein  tödtlicher  Ausgang  erfolgt, 
die  reparatorischen  Vorgänge.  Der  Detritus  wird  resorbirt.  und 
fortgeschafft,  der  entstandene  Defect.  durch  Narbengewebe  ersetzt. 

Bei  diesen  Vorgängen  treten  aus  den  Gefässen  Rundzellen  aus, 
es  bildet  sich  in  Folge  der  Nekrose  eine  reactive  Entzündung.  Der 
Detritus  wird  grossentheils  durch  die  auftretenden  'Wanderzellen 
weggeschafft,  z.  Th.  wird  er  auch  frei  resorbirt  resp.  aufgelöst. 
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Weiterhin  bildet  sich  aus  dem  durch  die  emigrirten  Rundzellen  ge- 
gebenen Material , sowie  durch  regenerative  Wucherung  der  fixen 
Zellen  in  der  Umgebung  des  Herdes  Bindegewebe.  Die  Mus- 
keln werden  nicht  wieder  ersetzt.  Nach  Verlauf  einer  gewissen 
Zeit  besteht  daher  die  betreffende  Stelle  nur  aus  mehr  oder  weni- 
ger Zellen  haltigem  Bindegewebe.  Haben  sich  irgendwo  noch  Mus- 
kelzellen erhalten,  so  liegen  dieselben  in  dem  hyperplasirten  Binde- 
gewebe eingebettet.  Hatte  eine  Hämorrhagie*  stattgefunden , so 
enthält  das  Bindegewebe  braune  Pigmentschollen  und  -Körner. 

Makroskopisch  gibt  sich  die  Narbenbildung  durch  die  Einlage- 
rung eines  in  der  ersten  Zeit  grau  durchscheinenden,  später  mehr 
glänzend  weissen  Gewebes  zu  erkennen,  das  in  die  umgebende 
Muskelsubstanz  ausstrahlt.  Das  fertige  Narbengewebe  bezeichnet 
man  als  eine  Herzschwiele.  Sie  pflegt  an  Mächtigkeit  das  Volu- 
men der  früher  vorhandenen  Muskelsubstanz  nicht  zu  erreichen,  so 
dass  die  Herzwand  an  der  betreffenden  Stelle  verdünnt  ist  (vergl. 
§ 248). 

Blutungen,  welche  nicht  auf  Verstopfung  von  Arterien  beruhen, 
sind  im  Herzmuskel  im  Ganzen  selten,  kommen  indessen  sowohl  bei 
hochgradiger  Stauung  (Erstickungen)  als  auch  bei  verschiedenen 
Infectionskrankheiten,  bei  Leukämie  und  Anämie,  bei  Morbus  macu- 
losus  Werlhofii,  bei  Vergiftungen  mit  Phosphor,  Arsenik,  Morphium 
etc.  vor.  Weit  häufiger  sind  indessen  unter  den  letztgenannten 
Bedingungen  kleine  Ecchymosen  und  grössere  Sugillationen  im  sub- 
endocardialen  und  endocardialen  sowie  im  epicardialen  und  subepi- 
cardialen  Bindegewebe.  Gehen  die  Individuen  nicht  zu  Grunde,  so 
wird  das  Blut  später  resorbirt. 

Der  Myomalacie  des  Herzens  ist  bisher  im  Ganzen  we- 
nig Aufmerksamkeit  geschenkt  worden,  d.  h.  sie  ist  unter  sehr 
verschiedenen  Namen  aufgeführt  worden.  Bei  den  Klinikern 
geht  sie  gemeiniglich  unter  dem  Namen  der  Myocarditis  oder 
wird  mit  der  gewöhnlichen  Herzverfettung  in  eine  Linie  ge- 
stellt. Beides  ist  nicht  richtig.  Es  handelt  sich  bei  dieser  Af- 
fection  um  eine  anämische  Nekrose.  Verfettung  und  Entzün- 
dung kommen  zwar  dabei  vor,  jedoch  nicht  als  Hauptverände- 
rung und  letztere  auch  nicht  als  primärer  Vorgang.  Die  Myoma- 
lacie des  Herzens  ist  ein  Process,  welcher  der  Eneephalomalacie, 
der  Hirnerweichung,  durchaus  gleichzustellen  ist.  Sie  ist  eine 
Affection,  die  nicht  selten  vorkommt  und  bei  erheblicher  Ausbrei- 
tung den  Tod  durch  Insufficienz  des  Herzens  oder  durch  Herz- 
ruptur herbeiführt.  In  neuerer  Zeit  haben  Tautain  , De  quelques 
lisions  des  unteres  coronuires  comrne  cause  d'ulliration  du  myocardc 
These  de  Paris  1878,  Laveean,  Union  med.  1878  No.  28  und  Hubee, 
Virch.  .dreh.  8.9.  Bd.  darüber  Mittheilungen  gemacht. 

Samuelson  ( Zeitschr . f.  k/in.  Med.  II.  Bd.)  sowie  Cohnheim 
und  Schult hess  v.  Rechbebg  {Virch.  .dreh.  85.  Bd.)  haben  die 
Folgen  der  Verschliessung  der  Kranzarterien  für  das  Herz  einer 
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experimentellen  Prüfung  unterzogen.  Hach  Cohkheim  und  Schclt- 
hess  hat  das  Zuklemmen  der  Coronararterie  bei  Hunden  unmittel- 
bar keinen  Einfluss  auf  die  Herzaction,  aber  schon  nach  30 — 60 
Secunden  sinkt  der  Aortendruck  plötzlich  auf  Null,  und  das  Herz 
steht  in  Diastole  still.  Samuelson,  der  an  Kaninchen  operirte 
und  abwechselnd  eine  Schliessung  und  Oeffnung  der  Coronararte- 
rien  vornahm,  beobachtete  häufiger  ein  allmähliches  Absinken  des 
Aortendruckes.  Da  beim  Menschen  der  Verschluss  der  Arterien 
meist  allmählich  entsteht  und  nur  einzelne  Gefässzweige  betrifft, 
so  sind  die  klinischen  Erscheinungen  meist  andere  -als  sie  diese 
Experimente  boten.  Es  äussert  sich  die  Affection  in  zeitweiliger 
Insufficienz  der  Herzaction  mit  Stenocardie  und  Blutstauungen  in 
den  Lungen. 

Bei  Myomalacie  beobachtet  man  in  der  Umgebung  des  Dege- 
nerationsherdes oft  Muskelkerne  (Fig.  136  r , ),  welche  ganz  enorm 
vergrössert  sind  und  sich  sehr  intensiv  färben.  Da  bei  Myoma- 
lacie keine  Regeneration  von  Muskeln  zu  constatiren  ist,  so  scheint 
mir  kein  Grund  vorzuliegen,  in  dieser  Kernschwellung  einen  pro- 
gressiven Vorgang  zu  erblicken.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich 
nur  um  eine  Quellung  der  Kerne. 

Nach  Angaben  von  Lancereaux,  Iwakowsex,  Pctjatix  ( Virch . 
Arch.  74.  Bd.)  sollen  bei  verschiedenen  chronischen  Herzleiden 
auch  Veränderungen  der  Herzganglien  Vorkommen,  und  zwar  so- 
wohl degenerative  als  auch  entzündliche. 

3.  Vergrösserung  des  Herzens.  Dilatation  und  Hyper- 
trophie der  Muscularis  und  Lipomatose  des  Binde- 
gewebes. 

§ 244.  Vergrösserung  des  Herzens  ist  abgesehen  von  Ge- 
schwulstbildungeu  entweder  auf  eine  Erweiterung  der  Herz- 
höhlen oder  aber  auf  eine  Massenzunahme  des  Gewebes, 
namentlich  des  Muskelgewebes,  zum  Theil  auch  des  Fettgewebes 
zurückzuführen.  Nicht  selten  kommen  Erweiterung  und  Gewebszu- 
nahme  gleichzeitig  vor. 

Bei  einfacher  Erweiterung  oder  Dilatation  sind  die  Höhlen 
der  Kammern  und  Vorkammern  erweitert,  die  Musculatur  durch 
die  Dehnung  verdünnt.  Nicht  selten  ist  die  Dilatation  einseitig, 
d.  h.  auf  das  rechte  oder  das  linke  Herz  beschränkt. 

Bei  der  Massenzunahme  des  Gewebes  handelt  es  sich  meistens 
um  eine  ächte  Hypertrophie  der  Muscularis,  welche  daher  dicker 
wird,  als  unter  normalen  Verhältnissen.  Die  Verdickung  kann  so- 
wohl die  eigentliche  Muskelwand,  als  auch  das  Trabekelsystem  und 
die  Papillarmuskeln  betreffen.  Ist  in  der  hypertrophischen  Musku- 
latur keine  secumläre  Degeneration  eingetreten,  so  erscheint  sie 
fest,  braunroth.  Die  Structur  der  Muscularis  ist  nicht  verändert, 
es  sind  nur  die  musculösen  Zellen  grösser,  wohl  auch  zahlreicher, 
als  gewöhnlich. 
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Höhere  Grade  der  Hypertrophie  kann  man  meist  schon  von 
aussen  bei  dem  Betasten  des  Herzens  mit  der  Hand  erkennen,  in- 
dem die  Resistenz  und  Festigkeit  der  Herzwände  erhöht  ist.  Be- 
steht gleichzeitig  Dilatation  der  Herzhöhlen,  so  spricht  man  von 
excentrisclicr  Hypertrophie;  sind  sie  verkleinert,  von  concen- 
trisclier  Hypertrophie.  Haben  die  Höhlen  die  normale  Weite, 
so  bezeichnet  man  die  Hypertrophie  als  eine  einfache.  Sehr  häu- 
tig betrifft  die  Hypertrophie  nicht  das  ganze  Herz , sondern  nur 
eine  Hälfte  desselben.  Hypertrophie  und  Dilatation  der  rechten 
Herzhälfte  hat  hauptsächlich  eine  Vergrösserung  in  der  Breite,  Hy- 
pertrophie und  Dilatation  der  linken  eine  solche  in  der  Höhe  zur 
Folge. 

Die  Dilatation  des  Herzens  ist  theils  Folge  der  Erhöhung 
der  Widerstände,  welche  sich  der  Zusammenziehung  des  Herzens 
entgegen  stellen,  theils  Folge  von  Texturveränderungen. 

Herzhypertrophie  istFolgeerhöhterArbeitsleistung, 
ist  eine  Arbeitshypertrophie.  Selbstverständlich  setzt  der  Eintritt  der 
Hypertrophie  nach  Erhöhung  der  zu  bewältigenden  Arbeitsaufgabe 
voraus,  dass  das  Herz  sich  unter  günstigen  Ernährungsbedingungen 
befinde,  anderenfalls  ist  die  Folge  der  Erhöhung  der  Widerstände, 
die  sich  der  Herzaction  entgegenstellen,  nur  Dilatation. 

Schon  eine  angeborene  Enge  der  Aorta  kann  bei  günstigen 
Ernährungsverhältnissen  des  betreffenden  Individuums,  d.  h.  bei 
reichlicher  Blutproduction,  eine  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels 
zur  Folge  haben.  Unter  den  erworbenen  Ursachen  der  linksseitigen 
Herzhypertrophie  spielen  Klappenerkrankungen,  die  Insuffi- 
cienz  und  Stenose  der  Aortenklappen  erzeugen  (vergl.  § 246),  Ar- 
terienerkrankungen wie  Sclerose  und  Atherom  der  Intima 
(vergl.  § 258)  und  Aneurysmen  (§  258),  welche  die  Widerstände  im 
Aortensystem  erhöhen,  Verödungen  von  Nierengewebe,  in 
deren  Gefolge  ebenfalls  eine  Steigerung  der  Herzthätigkeit  eintritt, 
endlich  Erhöhung  der  letzteren  durch  nervösen  Einfluss  die 
Hauptrollen.  Nicht  selten  ziehen  auch  Pericar  di  al  ob  lite  rat  i- 
onen  compensirende  Herzhypertrophie  nach  sich.  Hypertrophische 
Zustände  am  rechten  Herzen  sind  Folgen  von  Klappenerkran- 
kungen des  linken  Herzens  oder  der  Pulmonalis,  oder  von  Lun- 
generkrankungen, bei  welchen  ein  grosser  Theil  des  Capillar- 
gebietes  verödet,  sowie  von  ausgedehnten  Pleuraverwachsungen. 

Herzhypertrophieen , welche  secundär  in  Folge  erkennbarer 
anatomischer  Läsionen  am  Gefässapparate  sowie  an  den  Nieren,  auf- 
treten  oder  welche  sich  in  Folge  Erhöhung  der  Herzthätigkeit  und 
durch  nervösen  Einfluss  entwickeln,  pflegt  man  als  symptomatische 
zu  bezeichnen.  Daneben  soll  es  auch  eine  idiopathische  geben, 
welche  sich  nicht  auf  eine  Erhöhung  der  Herzarbeit  zurückführen 
lässt,  doch  ist  deren  Vorkommen  nicht  erwiesen.  Wenn  wir  auch  in 
manchen  Fällen  von  Herzhypertrophie  die  Ursache  derselben  anato- 
misch nicht  nachweisen  können,  so  beweist  dies  noch  nicht , dass  in- 
tra  vitam  nicht  Bedingungen  bestanden  haben,  welche  die  Herzar- 
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beit  erhöhten.  In  dieser  Hinsicht  ist  hervorzuheben,  dass  nach 
den  in  den  letzten  Jahren  gemachten  Beobachtungen  namentlich 
andauernde  übermässige  körperliche  Anstrengungen 
durch  Erhöhung  der  Herzarbeit  Hypertrophie  desselben  bewirken. 
Nach  Teaube  soll  auch  üppige  Lebensweise  einen  ähnlichen  Effect 
haben  können. 

Bei  der  Vergrösserung  des  Herzens  durch  Lipomatosis  ist 
hauptsächlich  das  subepicardiale  Bindegewebe  der  Sitz  der  Massen- 
zunahme. In  Folge  überreichlicher  Zufuhr  und  ungenügenden  Ver- 
brauches von  Fett  vergrössert  sich  das  normale  Fettpolster.  Die 
Bindegewebszellen  wandeln  sich  auch  an  Stellen,  die  normaler  Weise 
kein  Fett  enthalten,  in  Fettzellen  um,  so  dass  schliesslich  nicht  nur 
an  der  Oberfläche  des  Herzens  Fettgewebe  sich  entwickelt,  sondern 
auch  im  Bindegewebe  zwischen  den  Muskelbündeln.  Bei  sehr  hoch- 
gradiger Lipomatose  kann  sich  sogar  unter  dem  Endocard  Fett- 
gewebe bilden. 

Ist  die  Lipomatose  sehr  bedeutend,  so  kann  sie  die  Function 
des  Herzens  sehr  erheblich  beeinträchtigen. 

Nach  Beneke  {Die  analom.  Grundlagen  der  Constitulionsanoina- 
lieen.  Marburg  1880)  beträgt  das  Normal maass  des  Herzens  im 
reifen  Mannesalter  bei  167 — 175  Ctm.  Körperlänge  260 — 310  Cc. 
oder  150 — 190  Cc.  auf  100  Ctm.  Körperlänge.  Die  Grössenzunahme 
des  Herzens  erfolgt  nach  der  Geburt  namentlich  in  zwei  Perioden, 
nämlich  im  ersten  Lebensjahre  und  in  der  Pubertätszeit,  während 
in  den  Zwischenzeiten  das  Wachsthum  gering  ist.  Bei  Hypertrophie 
steigt  das  Volumen  des  Herzens  auf  500  — 700  Cc.  oder  bis  auf 
300 — 400  Cc.  auf  100  Ctm.  Körperlänge. 

Die  Beobachtung,  dass  in  Folge  verschiedener  Nierenerkran- 
kungen Herzhypertrophie  eiutritt,  hat  von  Seiteu  der  Autoren  eine 
sehr  verschiedene  Beurtheilung  erfahren.  Die  Einen  suchten  die 
Ursache  in  einer  Erhöhung  des  Blutvolumens  (Traube,  Bamberger), 
Andere  wieder  (Senator,  Ewald)  glaubten  sie  in  einer  Aenderuug  der 
Blutbeschaffenheit,  noch  Andere  (Gull  und  Sütton)  in  einer  aus- 
gebreiteten Veränderung  der  Wände  der  kleinen  Arterien  zu  finden. 
Buhl  hält  sie  für  die  Folge  der  Ueberernährung  des  Herzens.  Nach 
den  bisherigen  Untersuchungen  ist  es  wohl  zweifellos,  dass  die  Herz- 
hypertrophie nach  Nierenerki'ankungen  von  einer  Steigerung  des 
Aorteudruckes  abhängig  ist.  Cohnheim  erklärt  diese  Steigerung  in 
folgender  Weise.  Der  Gehalt  des  Blutes  au  harnfähigen  Substanzen 
ist  bestimmend  für  den  Coutractionsgrad  der  Niereuarterien.  Bei 
Nierenleiden  wird  daher  den  Nieren  ebenso  viel  Blut  zugeführt  als 
gesunden  Nieren.  Sind  nun  hinter  den  Nierenarterien  abnorme 
Widerstände  eingeschaltet,  so  steigt  der  arterielle  Druck. 

Nach  meinem  Dafürhalten  kann  man  die  Erhöhung  des  Aorten- 
druckes nur  durch  eine  Steigerung  der  Widerstände  in  den  kleinen 
Arterien  des  gesammten  Körpers  erklären.  Tritt  eine  Herzhyper- 
trophie nach  einem  primären  Nierenleiden  ein,  so  muss  man  an- 
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nehmen,  dass  durch  letzteres  die  Widei’stände  auch  ausserhalb  der 
Niere  erhöht  werden.  Dies  geschieht  durch  Contraction  der  kleinen 
Arterien,  und  diese  selbst  muss  entweder  direct  durch  die  circuli- 
renden  harnfähigen  Substanzen  oder  aber  von  der  Niere  aus  auf 
reflectorischem  Wege  oder  endlich  durch  Einwirkung  auf  das  vaso- 
motorische Centrum  hervorgerufen  werden. 

Literatur  über  Herzhypertrophie : Tradbe,  Gesamtn.  Abhndl.  ///. 
Gull  & Sutton,  Med.  chirurg.  Transact.  LF.  18.52;  v.  Buhl,  Mit t heil. 

u.  d.  pathol.  Instil,  zu  München  1878;  dt;  Castel,  Arch.  gen . de 
med.  1880;  Spatz,  /).  Arch.  f klin.  Med.  XXX;  Zielonko,  Virch. 
Arch.  02.  Bd.  ( Histologie  des  hypertr.  11.);  Bamberger,  Ges.  For träge 

v.  Folkmann  Nr.  173 ; Ewald,  Firch.  Arch.  71.  Bd. ; Senator  ib.  73. 
Bd.;  Grawttz  & Israel  ib.  77.  Bd.;  Israel  ib.  86.  Bd.;  Cohnheim, 
Allgem.  Palhol.  II.  Bd.;  Zander,  Morbus  Brightii u.  Herzhypertrophie. 
I.-O.  Königsberg  1881 ; Thoma,  Unters,  üb.  d.  Grösse  u.  d.  Gewicht 
d.  Bestand th . d.  menschl.  Körp.  Leipzig  1882 ; Müller,  Die  Massen- 
verhältnisse des  menschl.  Herzens.  Leipzig  1883. 

4.  Endocarditis  und  Myocarditis.  Klappenentar- 
tungen, Herzschwielen  und  Herzabscesse. 

§ 245.  Die  acute  Endocarditis  ist  ein  Entzündungsprocess, 
welcher  sich  unter  dem  Einfluss  eines  in  die  Blutbahn  eingedrun- 
genen Entzündungserregers  entwickelt.  Der  häufigste  Sitz  dieser 
Entzündung  sind  die  Klappen,  doch  kommt  sie  auch  an  jeder  an- 
deren Stelle  des  Herzinnern  vor.  Am  häutigsten  präsentirt  sie  sich 
als  Endocarditis  verrucosa,  eine  Entzündungsform,  welche  durch 
die  Bildung  kleiner  hirsekorngrosser  und  grösserer,  entweder  hell 
f lurchscheinen  der  oder  mehr  trüber  hellgrauweisser  oder  weissgelb- 
licher über  die  Oberfläche  prominirender  Knötchen  gekennzeichnet 
ist.  Häufig  sind  sie  mit  zarten  gallertigen  oder  weissen,  oder  mit 
graurothen  gemischten  Thromben  bedeckt. 

Die  endocarditischen  Efflorescenzen  sind,  falls  sie  an  den 
Klappen  ihren  Sitz  haben,  meist  entsprechend  dem  Schliessungs- 
raude  in  Reihe  gestellt.  In  anderen  Fällen  verbreiten  sie  sich  über 
den  grössten  Theil  der  Klappen  oder  bilden  durch  Häufung  an 
einer  circumscripten  Stelle  ziemlich  umfangreiche,  drüsige  oder 
warzenförmige  Gebilde.  Haben  sie  ihren  Sitz  nicht  an  den  Klap- 
pen, sondern  an  anderen  Stellen,  z.  B.  an  der  Wand  des  Vorhofes, 
am  Septum  ventriculorum , an  der  Herzspitze  etc.,  so  ist  ihre  An- 
ordnung meist  eine  unregelmässige.  Zuweilen  bilden  sie  auch  hier 
drüsige  Haufen.  In  anderen  Fällen  sind  sie  mehr  zerstreut  und 
vereinzelt.  Sind  die  einzelnen  Efflorescenzen  sehr  klein,  dabei  aber 
sehr  zahlreich  und  dicht  nebeneinander  stehend,  so  gewinnt  die 
Oberfläche  ein  feingranulirtes , rauhes  Aussehen  oder  erscheint  bei 
oberflächlicher  Betrachtung  nur  getrübt.  Zuweilen  ist  eine  sehr 
genaue  Betrachtung  der  Oberfläche  nöthig,  um  die  einzelnen  Er- 
hebungen zu  sehen.  Bei  den  leichtesten  Formen  der  Endocarditis 
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fehlen  Erhebungen  über  die  Oberfläche  der  Intima.  Sie  sind  dem- 
entsprechend auch  nur  mit  Hülfe  des  Mikroskopes  zu  erkennen. 

Die  frischen  Efflorescenzen  werden  wesentlich  durch 
eine  sub endothelial e Infiltration  gebildet. 


Fig.  137,  Durchschnitt  durch  eine  e n d o c ar  diti  s che  Efflorescenz  des 
Vorhofs.  Hämatoxylinpräp.  Vergr.  150. 

a Endocard.  b Subendocardiales  Bindegewebe,  z.  Theil  zellig  infiltrirt.  d Zeitig 
infiltrirter  Theil  der  Efflorescenz  c.  e Oberster  Theil  der  Efflorescenz  aus  körnigen 
und  fädigen  Gerinnungsmassen  bestehend,  z.  Theil  Rundzellen  enthaltend,  f Blasse, 
kernlose  Schollen,  g Gleiclimässig  gekörnte  Massen  (Mikrokokken?),  h Uebergangs- 
zone  von  dem  erhaltenen , aber  zellig  infiltrirten  Gewebe  zu  dem  nekrotischen  and 
von  geronnenen  Massen  durchsetzten  Gewebe. 


Auf  der  Höhe  der  Entwickelung  angelangt,  bestehen  deren 
oberste  Schichten  (Fig.  137  c)  aus  körnigen  ( e ),  seltener  aus  körnig 
fädigen  Massen  und  sind  grösstentheils  nichts  anderes  als  geronnenes 
Exsudat. 

In  den  körnigen  Massen  begegnet  man  zuweilen  eigenthümlichen 
blassen  Schollen  ( f ) , welche  wahrscheinlich  nichts  anderes  sind  als 
nekrotische  und  coagulirte  Zellen  des  Endocards.  Dafür  spricht 
wenigstens  der  allmähliche  Uebergang  des  kernhaltigen  Gewebes  des 
Endocards  in  die  kernlosen  Massen.  In  den  tieferen  Schichten  (d) 
des  Köpfchens  findet  sich  eine  kleinzellige  Infiltration  des  Gewebes, 
die  nach  oben  zum  Theil  bis  in  die  körnigen  Massen,  nach  der 
Tiefe  bis  in  das  subendocardiale  Gewebe  reicht  ( b ). 

Die  Genese  und  Bedeutung  des  Processes  ist  aus  der  Betrach- 
tung des  Knötchens  ersichtlich.  Es  handelt  sich  um  eine  exsuda- 
tive Entzündung,  wobei  das  entzündliche  Exsudat  ins  Gewebe  selbst 
gesetzt  wird  und  theilweise  gerinnt.  An  Stellen,  wo  das  geronnene 
Exsudat  sitzt,  ist  das  Gewebe  nekrotisch ; wo  cs  nur  zu  einer  klein- 
zeiligen Infiltration  gekommen  ist,  erscheint  das  Bindegewebe  noch 
erhalten. 
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So  verhält  es  sich,  wenn  die  Efflorescenzen  eine  ziemlich  bedeu- 
tende Grösse  erreichen.  Sind  dieselben  nur  klein,  so  fehlt  oft  ein 
geronnenes  Exsudat  und  das  endocardiale  Gewebe  erscheint  nur  auf- 
gequollen und  von  Rundzellen  durchsetzt.  Sind  makroskopisch  keine 
Efflorescenzen  erkennbar,  so  enthält  das  Gewebe  fast  immer  nur 
Rundzellen,  dagegen  kein  Fibrin. 

Die  endocarditischen  Processe,  welche  in  dieser  Weise  auftreten, 
entwickeln  sich  am  häufigsten  im  Verlauf  infectiöser  Erkrankungen, 
namentlich  der  Polyarthritis  rheumatica,  seltener  des  Abdominalty- 
phus, der  Nephritis,  des  Trippers,  der  acuten  Exantheme,  der  Inter- 
mittens,  des  Typhus  recurrens,  der  croupösen  Pneumonie  etc. 

Häufig  treten  sie  ferner  bei  Individuen  auf,  welche  an  ulcerösen 
Processen,  z.  B.  an  ulcerirendem  Uterus  - oder  Magcncarcinom  oder 
an  ulceröser  Lungentuberculose  dahinsiechen.  Es  ist  danach  ihre 
Aetiologie  eine  verschiedene. 

Die  Untersuchung  auf  Bacterien  fällt  bei  diesen  Formen  meist 
negativ  aus,  immerhin  kommen  Fälle  vor,  in  denen  das  Exsudat 
Mikrokokken  enthält,  von  denen  man  eine  causale  Beziehung  zu 
der  Erkrankung  wenigstens  vermuthen  darf. 

Doch  gibt  es  auch  Fälle,  in  welchen  die  erkrankten  Stellen  so 
reichlich  Mikrokokken  enthalten,  dass  an  eine  pathogene  Bedeutung 
derselben  nicht  gezweifelt  werden  kann.  Diese  Formen  kommen 
zunächst  als  Theilerscheinung  einer  pyämischen  und  septischen 
Wundinfection,  seltener  einer  anderen  Infectionskrankheit  vor , können 
indessen  auch  als  das  erste  und  wesentliche  Symptom  einer  bacte- 
ri tischen  Infection  auftreten.  In  letzterem  Falle  tritt  die  Erkrankung 
sowohl  sporadisch  als  auch  in  grösserer  Zahl,  also  epidemisch,  zu 
einer  gegebenen  Zeit  auf. 

Die  in  Rede  stehende  bacteritisehe  Form  der  Endocarditis 
kann  zu  Beginn  der  gewöhnlichen  verrucösen  Form  durchaus  ähn- 
lich sehen,  so  dass  abgesehen  von  dem  durch  plötzlich  eintretendes 
hohes  Fieber  ausgezeichneten  klinischen  Verlauf,  erst  das  weitere 
Verhalten  anatomisch  sie  von  der  letztem  unterscheidet.  In  anderen 
Fällen  treten  die  ersten  Veränderungen  im  Endocard  in  Form  von 
kleinen  gelbweissen  Flecken  auf,  welche  bald  ulceriren  und  zur 
Bildung  kleiner  Geschwüre  Veranlassung  geben.  Hat  der  Process 
mit  Bildung  verrucöser  Efflorescenzen  begonnen,  so  stellt  sich  auch 
in  diesen  sehr  bald  ein  Zerfall  ein,  so  dass  an  ihrer  Stelle  Geschwüre 
erscheinen.  Es  tritt  also  bei  dieser  Form  der  rasche  Zerfall  des  er- 
krankten Gewebes  in  den  Vordergrund,  und  der  Process  behält 
diesen  Character  auch  noch  bei,  nachdem  sich  die  ersten  Geschwüre 
gebildet  haben.  Man  kann  ihn  daher  mit  vollem  Recht  als  Endo- 
carditis  ulcerosa  bezeichnen. 

Hat  sich  irgendwo  z.  B.  an  einem  Klappenrand  eine  Efflores- 
cenz  oder  ein  Geschwür  gebildet,  so  pflegen  sich  an  der  rauh  ge- 
wordenen Oberfläche  graue  oder  grauröthliche  oder  weisse  Fibrin- 
niederschläge verschiedener  Mächtigkeit  zu  bilden.  Allein  damit 
wird  eine  Heilung  nicht  erzielt.  Der  Zerfallsprocess  geht  unter  ihnen 
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ungehindert  von  Statten,  so  dass  die  Geschwüre  mehr  und  mehr  in 
die  Tiefe  greifen.  Wird  auf  diese  Weise  die  eine  Seite  eines  Klap- 
pensegels in  ausgedehntem  Umfange  zerstört,  so  kann  das  Gewebe 
dem  Drucke  der  Blutsäule  nachgeben,  so  dass  sich  Ausbuchtungen, 
sogen,  acute  Elappenaneurysinen  bilden.  Geht  die  Ulceration 
noch  weiter,  so  erfolgt  Perforation  der  Klappe.  Stellen  sich  ul- 
ceröse  Zerstörungen  an  den  Papillarsehnen  ein,  so  können  die  Klap- 
penzipfel von  letztem  losgerissen  werden.  Unter  Umständen  werden 
auf  diese  Weise  ganze  Klappenstücke  abgerissen  und  vom  Blut- 
strome fortgetrieben. 

Hat  die  Entzündung  im  Wandendocard  oder  in  den  Sinus  Val- 
salvae  ihreu  Sitz,  so  entstehen  tief  in  das  Myocard  und  in  die  Wand 
der  Aorta  eindringende  Herz-  und  Aorta-Geschwüre,  deren  Grund 
sich  nicht  selten  ausbuchtet,  so  dass  sich  sogen,  acute  partielle 
Aneurysmen  büden.  Es  kann  endlich  auch  Vorkommen,  dass  die 
genannten  Wände  durchbrochen  werden. 

Sowohl  die  Efflorescenzen  als  die  Geschwüre  sind  fast  immer 
von  grauen  und  grauröthlichen  Fibrinniederschlägen  überdeckt,  die 
häufig  eine  bedeutende  Mächtigkeit  erreichen  und  so  dem  Rande  und 
Grunde  des  Geschwüres  ein  zottiges  Aussehen  verleihen. 

Die  Spaltpilze,  welche  diese  Form  der  Endocarditis  wahrschein- 
lich hervorrufen,  sind  Mikrokokken.  Es  enthalten  wenigstens  schon 
die  kleinsten  Erkrankungsherde  Mikrokokken-Schwärme  und  Ballen, 
welche  sich  in  den  Spalträumen  des  Bindegewebes  ausbreiten  und 
in  ihrer  Umgebung  eine  Nekrose  desselben  und  weiterhin  auch  Ent- 
zündung veranlassen.  In  knötchenförmigen  Efflorescenzen  sitzen 
sie  namentlich  in  den  oberen  Schichten,  bei  Geschwüren  nehmen  sie 
das  angrenzende  Gewebe  ein  und  sind  von  dem  gesunden  Gewebe 
meist  durch  eine  Zone  eines  von  zelligeu  und  fibrinösem  Exsudat 
durchsetzten  zum  Theil  nekrotischen  Gewebes  getrennt.  Sind  die 
Efflorescenzen  und  Geschwüre  von  Fibrin  überlagert,  so  enthält  auch 
dieses  Mikrokokken. 

Da  bei  der  ulceröseu  Endocarditis  ein  Zerfall  bactericnhaltiger 
Gewebe  sowie  häufig  auch  Loslösung  inficirter  Thrombusmassen 
stattfindet,  so  pflegen  sich  embolische  Herde  in  verschiedenen  Or- 
ganen z.  B.  in  der  Niere,  der  Milz,  der  Leber,  dem  Gehirn,  in  der 
Haut  und  im  Herzmuskel  selbst  zu  bilden,  welche  ebenfalls  Mikro- 
kokken enthalten.  Bei  Embolie  feiner  Zerfallsmassen  bilden  sich 
kleine  meist  in  Eiterung  ausgehende  Entzündungsherde,  bei  Los- 
lösung grösserer  Thromben  oder  Klappenstücke 'Verstopfung  grös- 
serer Gefässc,  welcher  Infarktbildung  nachfolgeu  kann. 

Literatur  über  Endocarditis : Virchow,  Puerperale  Endocarditis, 
Monatssehr.  f Geburtsk.  185$  uud  lieber  die  Chlorose,  Berlin  1872; 
Westpual,  / irch.  .dreh.  20.  Bd.  (End.  puerperal.) ; Lancereaux,  Gas. 
mid.  de  Bans  1802  und  .dreh.  gen.  de  med.  1878 ; (E.  ulcerosa ) ; 
Cuarcot  et  Vulpian,  Guz.  med.  de.  Paris  1005  ( E . u/cer.) ; B.  Meier, 
lieber  Endocarditis  ulcerosa.  Zürich  1870;  Burkhart , Bert.  k/in. 
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W ochenschr.  187 4;  Heebeeg,  Tirch.  Arch.  56.  Bei.  (E.  ule .);  R.  Meiee, 
ib.  62  Bd.  (E.  u!c.);  Eberxh,  ib.  57.  u.  72.  Bd.  (E.  u/c.);  Hillee,  ib. 
62.  Bd.  ;*  Köstee,  ib.  72.  Bd.  ; Guee  u.  Biech-Hieschfeld,  Arch.  d. 
Heilk.  ATU;  Klees,  Arch.  J'.  ex  per.  Puth.  IT  u.  IÄ;  Bühl,  Zeitsehr. 
/.  Bio/.  ATI;  Obth,  Lchrb.  d.  path.  Anal.  I 1883 ; Litten,  Zeitschr. 
f.  klin.  Med.  1881 ; Rosenstein,  v.  Ziemssens  Ilandb.  d.  spec.  Path.  TI; 
v.  Dusch,  Gerhardt' s Handb.  d.  Kinderkrankh.  IT;  Mayee,  D.  Arch.  f. 
klin.  Med.  XXI T ( Endoc . il.  Pulmona/is);  Ponfick,  Tirch.  Arch.  58. 
Bd.  ( Herzgeschwüre );  Buhl,  Zeitschr.  f.  Bio!.  XTI  ( Perfor . d.  Herz- 
septen);  Rollet,  Wien.  med.  Jahrb.  1881  (Ilerzstenose) ; Nauweeck, 
Deutsch.  Arch.  f.  kl.  Med.  1883.  ( ITandendocarditis ). 

Klappenperforationen  nach  Entzündung  sind  nicht  zu  ver- 
wechseln mit  den  Klappenfensterungen,  wie  sie  sich  nicht 
selten  als  angeborene  Bildungen  oder  als  Folge  von  Gewebsschwund 
an  den  Semiluuarklappeu  oberhalb  der  Schliessungsränder  finden. 
Abgesehen  von  der  Verschiedenheit  des  Sitzes  besteht  ein  wesent- 
licher Unterschied  darin,  dass  bei  den  ersteren  in  der  Umgebung 
der  Lücken  entzündliche  Infiltrationen  oder  fibröse  Verdickungen 
vorhanden  sind,  bei  letzteren  nicht. 

§ 246.  Die  mycotische  ulceröse  Endocarditis  mit  dem  eben 
beschriebenen  Verlauf  ist  nicht  die  am  häufigsten  auftretende  Form. 
Die  Mehrzahl  der  Endocarditisformen,  welche  unter  den  oben  aufge- 
führten Bedingungen  entstehen,  nehmen  in  sofern  einen  günstigeren 
Verlauf,  als  der  Eutzünduugsprocess  weniger  zu  Ulceration  als  viel- 
mehr zu  Gewebsneubildung  führt.  Freilich  bleibt  ein  Gewebszer- 
fall, sobald  sich  Efflorescenzeu  von  der  oben  beschriebenen  Beschaf- 
fenheit gebildet  haben,  oft  ebenfalls  nicht  aus,  allein  die  Ulcerati- 
onen  sind  geringfügig  und  beschränken  sich  auf  jene  Gewebszone, 
welche  von  geronnenem  Exsudat  durchsetzt  und  abgestorben  ist. 
Unter  Umständen  kann  letzteres  überdies  auch  resorbirt  werden 
oder  verkalken,  und  wenn  die  Entzündung  von  vornherein  ohne  Ne- 
krose verlief,  so  können  Geschwürsbildungen  vollkommen  ausbleiben. 

Hat  der  Entzündungsprocess  an  irgend  einer  Stelle  mit  oder 
ohne  Bildung  von  Effiorescenzen  und  Geschwüren  eine  Zeit  lang 
bestanden,  so  schliessen  sich  an  die  exsudativen  Processe  productive 
Vorgänge  an,  welche  zu  Bimlegewebsneubildung  und  zu  Ver- 
narbung der  Defecte  führen.  Das  Gewebe,  von  dem  diese  Neu- 
bildung ausgeht,  ist  dasjenige,  innerhalb  welches  der  Entzündungs- 
process nur  einen  mässigen  Grad  erreicht,  in  welchem  es  zwar  zu 
zelliger  Infiltration,  nicht  aber  zu  Nekrose  kommt.  Hier  ist  das 
Material  zu  neuer  Gewebsbildung  gegeben,  und  auch  die  fixen 
Zellen  sind  noch  intact  erhalten. 

Wochen  und  Monate  nach  Beginn  der  Erkrankung  ist  oft  das 
verdickte  Gewebe  der  entzündeten  Klappen  noch  auffallend  zell- 
reich und  stellenweise  einem  Granulationsgewebe  durchaus  ähn- 
lich. Sehr  wahrscheinlich  sind  es  die  emigrirten  farblosen  Blut- 
körperchen, daneben  wohl  auch  wuchernde  fixe  Zellen,  welche 
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als  Bildner  des  neuen  Gewebes  fungiren.  Unterstützt  wird  ihre 
Thätigkßit  auch  hier  durch  Neubildung  von  Blutgefässen. 

Durch  diese  plastischen  Processe  entstehen  im  Gefolge  von 
Endocarditis  mehr  oder  minder  erhebliche  Verdickungen  des  Endo- 
cards,  welche  an  den  Flächen  der  Ventrikel  und  Vorhofwände  glän- 
zend weisse,  bald  kleine  ziemlich  scharf  abgegrenzte,  bald  umfang- 
reichere über  einen  grossen  Theil  eines  Ventrikels  oder  eines  Vor- 
hofes sich  erstreckende  Flecken  bilden.  Häufig  ist  gleichzeitig 
auch  das  unter  dem  Endocard  gelegene  Muskelgewebe  in  sehniges 
Bindegewebe  umgewandelt. 

In  seltenen  Fällen  sind  damit  auch  narbige  Schrumpfungen 
verbunden,  welche  zu  einer  Stenose  des  Herzens  d.  h.  des 
Conus  arteriosus  eines  Ventrikels  führen  können.  Diese  Herz- 
stenose kommt  namentlich  nach  fötaler  Endocarditis  vor  und  be- 
trifft dann  am  häufigsten  das  rechte  Herz,  die  kann  sich  indessen 
auch  im  extrauterinen  Leben  entwickeln  und  tritt  dann  am  linken 
Ventrikel  auf. 

Betrifft  die  Entzündung  die  Klappensegel,  so  können  sich  Ver- 
dickungen, Verhärtungen,  Verkürzungen  und  Verwachsungen  ein- 
stellen, so  dass  ihre  Gestalt  in  der  mannigfaltigsten  Weise  ver- 
ändert wird.  Meist  bilden  sich  gleichzeitig  auch  Verdickungen  und 
Verkürzungen  der  Sehnenfäden,  und  ihre  Verzweigungen  verwach- 
sen untereinander  zu  compacten  Bindegewebsmassen. 

In  dem  durch  den  chronischen  Entzündungsprocess  hyperpla- 
stisch gewordenen  Bindegewebe  stellen  sich  späterhin  überaus  häu- 
fig hyaline  Degenerationen,  Verfettung,  Verkalkung  und  nekrotischer 
Zerfall,  kurz  alle  jene  degenerativen  Veränderungen  ein,  welche 
auch  an  dem  unverdickten  Endocard  auftreten  können  (§  242). 
Sie  erreichen  gerade  innerhalb  verdickter  Klappensegel  nicht  selten 
eine  solche  Höhe,  dass  sich  breiige  Zerfallsmassen  bilden,  welche 
schliesslich  durchbrechen  und  zur  Bildung  atlieromatöser  Ge- 
schwüre Veranlassung  geben. 

Ueberaus  häufig  erfolgen  in  entzündlich  verdickten  Klappen 
oder  auch  im  verdickten  Wandendocard  neue  exsudative  Entzün- 
dungsprocesse , welche  wie  die  ursprünglichen  Erkrankungen  durch 
Bildung  kleiner  knötchenförmiger  Efflorescenzen  characterisirt  sind 
und  ebenfalls  wieder  besonders  da  auftreten,  wo  das  Gewebe 
mechanischen  Läsionen  ausgesetzt  ist.  Unter  Umständen  stellen 
sich  in  verdickten  Klappen  späterhin  Entzündungen  mit  ulccrösem 
Character  ein. 

Durch  alle  diese  Processe  wird  sehr  häufig  die  Klappe  mehr 
oder  weniger  functionsunfähig.  Die  Verdickungen  und  Verwach- 
sungen führen  zu  Verengerung  des  Ostiums,  zu  Stenose,  und  die 
Retraction,  sowie  die  Difformiruug  der  Klappensegel  und  der  Seh- 
nenfäden zu  Ijisuflicienz,  zu  Aufhebung  der  Schlussfähigkeit.  Sehr 
häufig  stellt  sich  beides  zugleich  ein.  Alle  die  zahllosen  Modifica- 
tionen  des  Proccsses  aufzuführen,  wäre  nicht  möglich.  Bei  leichte- 
ren Formen  der  Erkrankung  sind  die  Verdickungen  nur  massig 
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und  häufig  auf  den  Schliessungsraud  und  einzelne  Papillarsehnen 
beschränkt.  Bei  höheren  Graden  der  Erkrankung  kann  die  Form 
des  Klappenapparates  ganz  verloren  gehen.  An  der  Mitralis  z.  B. 
findet  man  nicht  selten  nur  noch  ein  enges  spaltförmiges  Ostium 
mit  trichterförmigem  Eingang,  dessen  Umgrenzung  von  einer  der- 
ben, festen,  unnachgiebigen  Biudegewebsmasse  gebildet  wird.  Tritt 
dazu  noch  Verkalkung,  so  wird  die  Begrenzung  des  Ostiums  voll- 
kommen starr  und  unbeweglich. 

Die  Folgen  dieser  Klappenerkrankungen  sind  bereits  oben  be- 
sprochen worden.  Sie  sind  im  Allgemeinen  die,  dass  das  Blut 
wegen  der  Erschwerung  der  Entleerung  der  Ventrikel,  sowie  wegen 
eintretenden  Rückflusses  sich  staut,  so  dass  die  rückwärts  von  der 
erkrankten  Klappe  gelegenen  Theile  des  Gefässsystems  dauernd  mit 
Blut  überfüllt  und  dadurch  ausgedehnt  werden.  Zur  Ausgleichung 
der  Störung  entwickelt  sich  eine  Hypertrophie  des  Herzmuskels 
und  zwar  zunächst  in  demjenigen  Theile  des  Herzens,  welcher  das 
Blut  durch  die  erkrankte  Klappe  durchzutreiben  hat. 

Die  ulceröse  Endocarditis  wird  nicht  selten  auch  als  diphthe- 
ritische  Endocarditis  bezeichnet  und  in  Gegensatz  zur  verrucösen 
Form  gestellt.  Es  ist  diese  Unterscheidung  insofern  nicht  ganz 
richtig,  als  die  gewöhnliche  Form  der  verrucösen  Endocarditis 
grossentheils  auch  den  diphtheritischen  Entzündungen  zugehört, 
indem  ein  Theil  des  infiltrirten  Gewebes  der  Nekrose  verfällt. 
Zwischen  der  verrucösen  und  ulcerösen  Form  bestehen  danach 
histologisch  nur  graduelle , nicht  principielle  Unterschiede , indem 
bei  ersterer  die  Gewebsneubildung,  bei  letzterer  die  Gewebszer- 
störung in  den  Vordergrund  tritt. 

§ 247.  Nicht  selten  gesellt  sich  zur  Endocarditis  eine  Myo- 
carditis, d.  h.  es  greift  die  Entzündung  vom  Endocard  auf  das 
tiefer  liegende  subendocardiale  und  intermusculäre  Bindegewebe 
über.  In  anderen  Fällen  kann  der  Process  auch  primär  in  der 
Muscularis  beginnen.  Histologisch  ist  die  Entzündung  wesentlich 
durch  die  Bildung  eines  kleinzelligen  Infiltrates  gekennzeichnet. 

Nach  dem  Ausgang  kann  man  zwei  Formen  der  Myocarditis 
unterscheiden,  nämlich  eine  indurirende  und  eine  abscedirende. 
Bei  der  ersteren  kommt  es  zu  einer  Hyperplasie  des  Bindegewebes, 
zur  Bildung  einer  Herzschwielc  (vergl.  § 243).  Sie  besteht  aus 
weissen  sehnig  glänzenden  Herden  oder  Zügen  von  Bindegewebe. 
Da  meistens  zugleich  auch  Endocarditis  vorhanden  war,  so  ist 
auch  das  Endocard  stellenweise  sehnig  verdickt.  Nicht  selten  ist 
ein  Theil  der  Muskeltrabekeln  in  sehnige  Bindegewebsstränge  ver- 
wandelt. 

Das  neugebildete  Bindegewebe  (Fig.  138  e)  ist  im  fertigen  Zu- 
stande zellenarm,  derb;  besteht  die  Entzündung  noch,  so  enthält 
es  stellenweise  kleinzellige  Herde  ( h ). 

An  manchen  Stellen  sind  alle  Muskelzellen  zu  Grunde  ge- 
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Fig.  138.  Herzsehwiele.  Durchschnitt  durcli  einen  fibrös  entarteten  Mus- 
keltrabekel. a Endocard.  b Querschnitt  normaler  Muskelzellen,  c Zellreiche  Binde- 
gewebshyperplasie.  cl  Atrophische  Muskelzellen  in  hyperplasirtem  Bindegewebe, 
e Kernarmes,  derbes  Bindegewebe  ohne  Muskelzellen,  f Vene,  in  deren  Umgebung 
noch  einzelne  Muskelzellen  erhalten  sind,  g Kleine  Blutgefässe,  h Kleinzellige  In- 
filtration. Hämatoxylinpräparat,  Vergr.  ca.  40. 

gangen,  an  anderen  Stellen,  namentlich  in  der  Peripherie  der 
Schwielen,  sind  dieselben  zwar  noch  erhalten,  aber  atrophisch  ( d ). 
Ist  die  Entzündung  noch  etwas  frischer,  so  ist  das  Gewebe  mehr 
grau  oder  grauröthlich  und  dem  entsprechend  auch  zell-  und  gefäss- 
reiclier.  Im  Beginne  der  Entzündung  findet  man  nichts  anderes 
als  kleinzellige  Infiltrationsherde,  innerhalb  welcher  die  Muskel- 
zellen in  verschiedenen  Stadien  des  Zerfalles  begriffen  sind.  Nicht 
selten  treten  auch  Blutungen  ein.  Bei  der  späteren  Bindegewebs- 
neubildung werden  diese  Muskelzellen  nicht  wieder  ersetzt. 

Kleine  Schwielen  kann  das  Herz  ohne  Schaden  für  seine  Func- 
tion ertragen.  Grössere  Schwielen,  die  tief  in  die  Muskularis  ein- 
greifen,  sind  dagegen  von  liachtheiligem  Einfluss  auf  die  Herzaction. 
Die  Schwiele  ist  nicht  contractil,  und  es  zieht  sich  daher  die 
schwielig  entartete  Herz  wand  bei  der  Contraction  des  Herzens  nicht 
zusammen.  Ist  die  Schwiele  nachgiebig,  so  wird  sic  durch  den 
Blutdruck  ausgebuchtet,  und  es  entsteht  ein  partielles  chroni- 
sches Herzaneurysma. 

Die  eitrige  Myoearditis  tritt  namentlich  bei  pyämischen  In- 
fectionen  auf  und  wird  durch  Spaltpilze,  welche  entweder  von  einem 
endocardi tischen  Herd  aus  direct  auf  das  Myocard  übergreifen 
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(§  245) , oder  aber  letzterem  auf  dem  Blutwege  zugeführt  werden, 
verursacht.  Auch  in  letzterem  Falle  ist  häutig  eine  ulceröse  Endo- 
carditis  der  Ausgangspuuct,  doch  können  sie  auch  ohne  eine  solche 
als  Folge  einer  Blutinfection  entstehen.  Der  Beginn  der  emboli- 
schen  Abscesshilduug  wird  durch  das  Auftreten  kleiner  nekrotischer 
zuweilen  hämorrhagisch  infiltrirter  Herde  in  der  Umgebung  der 
eingeführten  und  im  Gewehe  sich  lebhaft  vermehrenden  Mikro- 
kokken eingeleitet.  Später  bilden  sich  gelbe  Eiterherde,  in  de- 
nen das  Muskelgewebe  zerfallen  ist.  Die  Abscesse  verkalken  in 
seltenen  Fällen  (Roth).  In  anderen  Fällen  können  sie,  falls  der 
Tod  nicht  früher  erfolgt,  nach  aussen  oder  nach  innen  durchbrechen 
oder  Perforation  des  Herzens  veranlassen. 

Wie  sich  schon  aus  der  Darstellung  ergibt,  fällt  die  Aetiologie 
der  Myocarditis  im  Allgemeinen  mit  derjenigen  der  Endocarditis 
zusammen,  doch  können  auch  Gifte  Myocarditis  verursachen,  welche 
das  Endocard  gewöhnlich  nicht  in  Entzündung  versetzen.  So  soll 
nach  Leyden  (Zeitschr.  f.  klin.  Med.  IV)  das  Gift  der  Diphtherie 
häufig  Myocarditis  verursachen , während  Endocarditis  bei  dieser 
Affection  selten  ist.  Rosenbach  (Virch.  Arch.  7.9.  Bd.)  fand  bei 
Diphtherie  körnige  und  wachsartige  schollige  Degeneration  des 
Herzmuskels.  Nach  Leyden  führt  auch  das  Gift  der  Pocken,  der 
Meningitis  epidemica  und  des  Typhus  recurrens  zu  Myocarditis. 

Leber  die  Myocarditis,  welche  nach  Myomalacie  auftritt,  vergl. 
§ 243. 

Literatur:  Roth,  Virch.  Arch.  38.  Bd. ; E.  Wagner,  Arch.  d. 
I/ei/k.  1881;  Wunderlich  u.  Wagner,  ib.  1884 ; Schröther,  v. 
Ziemssen's  Handb.  d.  spec.  Path.  IV;  Rindfleisch,  Palhol.  Gewebe- 
lehre; Rühle,  D.  Arch.  f.  Idin.  Med.  XXII ; Koch,  Mittheil . a.  d. 
k.  Gesundheilsamte.  Berlin  1881. 

5.  Infectiöse  Granulationsgeschwülste,  echte  Ge- 
schwülste und  Parasiten  des  Herzens. 

§ 249.  Unter  den  infectiöscn  Gramilationsgeschwülsten 
kommt  am  häufigsten  der  Tuberkel  vor.  Bei  allgemeiner  Miliar- 
tuberculose  findet  man  im  Herzen  nicht  selten  ebenfalls  Tuberkel, 
welche  meist  unter  dem  Endocard  des  rechten  Ventrikels  sitzen. 
Grössere  verkäsende  Knoten  oder  mehr  diffuse  käsig  indurative 
Entzündungen  kommen  am  ehesten  neben  chronischer  tuberculöser 
Pericarditis , seltener  auf  das  Myocard  oder  das  Endocard  be- 
schränkt vor,  sind  indessen  an  keiner  Stelle  häufig. 

Gummiknoten  sind  sehr  selten.  Sie  liegen  in  der  Herz- 
wand innerhalb  schwieliger  Bindegewebshyperplasieen  und  bilden 
je  nach  dem  Entwickelungsstadium  theils  weiche,  graurothe  oder 
graue  Herde,  theils  trockene,  käsige,  gelbe  Knoten.  Etwas  häufiger 
treten  in  Folge  von  hereditärer  oder  acquirirter  Syphilis  .einfache 
indurirende  Entzündungen  des  Herzmuskels  auf. 
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Von  den  Geschwülsten  im  engeren  Sinne  kommen  verschie- 
dene Formen,  so  z.  B.  Sarcome,  Lymphosarcome,  ferner  Fibrome, 
Lipome,  Myxome,  Rhabdomyome  primär  im  Herzen  vor  und  bilden 
knotige,  zuweilen  polypöse,  in  das  Herzlumen  vorragende  Knoten, 
sie  sind  indessen  alle  selten.  Ein  Theil  der  beobachteten  Ge- 
schwülste war  angeboren. 

Häufiger  sind  secundäre  Geschwulstbildungen,  namentlich  Krebse. 
Die  Keime  dieser  Geschwülste  gelangen,  abgesehen  von  denjenigen, 
die  vom  Pericard  auf  das  Herz  übergreifen,  auf  dem  Blutwege  in 
die  Herzwand.  Die  Geschwulstknoten  sitzen  bald  mitten  im  Herz- 
fleisch, bald  sind  sie  der  Innenfläche  oder  der  Aussenfläche  mehr 
oder  weniger  genähert  und  drängen  sich  gegen  die  Herz-  oder 
die  Pericardialhöhle  vor. 

Mitunter  greifen  Geschwülste  aus  der  Nachbarschaft,  z.  B.  vom 
Mediastinum,  vom  Oesophagus,  vom  Magen  auf  das  Herz  über. 

Die  Folgen  der  Geschwulstbildung  sind  selbstverständlich  je 
nach  der  Grösse  und  dem  Sitz  derselben  verschieden.  Grosse  Ge- 
schwülste können  schliesslich  Insufficienz  der  Herzthätigkeit  be- 
dingen. Auf  Geschwülsten,  die  in  das  Herzinnere  hineinragen, 
bilden  sich  leicht  Thromben.  Erweichung  und  Ulceration  der  Ge- 
schwülste kann  zu  Herzruptur  führen. 

Von  Parasiten  kommen  im  Herzen  Cysticercus  und  Echino- 
coccus vor.  Echinococcus  kann  Herzruptur  verursachen. 

Literatur  über  Tubercu/ose : Sänger,  Arch.  d.  Heilk.  XI Ä. 

Literatur  über  Syphilis:  Vibchow,  Die  krankh.  Geschwülste 

II  u.  sein  Arch.  35.  Iid.  ; W agner,  Arch.  d.  Heilk.  FI;  Grenvoil- 
ler,  These  de  Paris,  1878. 

Literatur  über  Geschwülste:  Zander,  Firch.  Arch.  80.  Bd. 
(Fibrom);  Salvioli,  Riv.  clin.  di  Bologna  1878  (Myxom);  Vibchow, 
Charite- Annal.  FI  (Myxom);  Albers,  Firch.  Arch.  10.  Bd.  (Lipom); 
Bernet,  ib.  41.  Bd.  (Lipom);  Vibchow,  ib.  30.  Bd.  (Myom);  Kantzow, 
ib.  35.  Bd.  (Myom);  Skrzeczka,  ib.  11  (Angiom);  y.  Recklinghausen, 
Monatsschr.  f.  Geburtsk.  XX  1862  (Myom);  Bodenheimer , Sarcom 
des  Herzens.  I.-D.  Bern  1865;  Wiegand,  Oest.  med.  IFoch.  1876 
(Myxom). 

Literatur  über  Parasiten:  Mosler,  Zeit  sehr.  f.  klin.  Med.  FI. 

H.  Pathologische  Anatomie  der  Blutgefässe. 

1.  Einleitung.  Missbildungen. 

§ 250.  Die  Blutgefässe  sind,  anatomisch  betrachtet,  ein  Endo- 
thelrohr, das  an  allen  grösseren  Gefässen  durch  aufgelagertes  Bin- 
degewebe, elastisches  Gewebe  und  Muskelzellen  verstärkt  wird.  So- 
weit sie  eine  Wandung  von  erheblicher  Dicke  haben , besitzen  sie 
eigene  Ernährungsgefässe,  die  Vasa  vasorum. 

Die  Erkrankungen  der  Gefässe  verlaufen  zum  Theil  als  Pro- 
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cesse,  welche  auf  die  Gefässwäude  beschränkt  sind,  zum  Theil  er- 
krankt gleichzeitig  mit  ihnen  auch  ihre  Umgebung,  oder  es  ist  ihr 
krankhafter  Zustand  nur  eine  Theilerscheinung  oder  eine  Folge  der 
Erkrankung  des  sie  umgebenden  Gewebsparenchyms.  Letzteres  ist 
namentlich  bei  kleinen  Gefässen,  welche  in  das  Parenchym  der  Or- 
gane eingebettet  sind,  der  Fall. 

Die  Missbildungen  der  grossen  Gefässstämme , welche  für  den 
Arzt  von  Wichtigkeit  sind,  haben  bereits  bei  der  Besprechung 
der  Missbildungen  des  Herzens  Erwähnung  gefunden.  An  dieser 
Stelle  sei  nur  noch  ein  Mal  auf  die  mangelhafte  Entwickelung  des 
ganzen  Gefässsystems , auf  die  Hypoplasie  desselben,  welche  sich 
durch  eine  abnorme  Enge  und  Dünnwandigkeit  der  Gefässröhren, 
namentlich  der  Arterien  stamme , zu  erkennen  gibt,  hingewiesen. 
In  Betreff  der  häufig  vorkommenden  Abnormitäten  der  Lage,  des 
Verlaufs,  der  Theilung  etc.  der  Arterien  und  Venen  muss  auf  die 
Handbücher  der  normalen  Anatomie  verwiesen  werden. 

Hach  Beneke  (Die  anatom.  Grundlagen  der  Constitutionsanoma- 
lieen.  Marburg  1878 ) beträgt  der  Umfang  der  Aorta  ascendens  bei 
einem  Heugebornen  20  Mm.,  beim  Erwachsenen  68  Mm.;  derjenige 
der  Pulmonalis  23  Mm.  und  65  Mm.  Oberhalb  der  Bifurcation 
beträgt  der  Umfang  der  Aorta  beim  Erwachsenen  32  Mm. 

2.  Einfache  Atrophieen,  degenerative  Atrophieen 
und  Infiltrationszustände  der  Blutgefässe. 

§ 251.  Einfache  Atrophie  der  Arterien-  und  Venenwände 
beobachtet  man  als  Begleiterscheinung  des  allgemeinen  Marasmus 
und  der  Atrophie  einzelner  Organe.  Auch  nach  Amputation  eines 
Gliedes  werden  die  Gefässstämme  des  Stumpfes  kleiner.  Häufiger 
als  diese  uncomplicirte  Atrophie  kommt  partieller  Schwund  einzel- 
ner Theile  der  Gefässwände,  z.  B.  der  Muskelfasern,  als  Theiler- 
scheinung entzündlicher  oder  degenerativer  Zustände  am  Gefäss- 
rohr  vor. 

Unter  den  degenerativen  Vorgängen  am  Gefässrohr  spielt 
die  Verfettung  eine  Hauptrolle.  Sie  kommt  am  häufigsten  an  der 
Intima  und  Media  vor;  seltener  betrifft  sie  die  Adventitia. 

Die  fettige  Degeneration  der  Innenwand  findet  man 
am  häufigsten  an  der  Aorta,  nicht  selten  jedoch  auch  an  den  gros- 
sen Arterienstämmen  und  an  der  Pulmonalis. 

Die  leichtesten  Grade  der  Verfettung  sind  mit  unbewaffnetem 
Auge  nicht  erkennbar.  Bei  stärkerer  Verfettung  gewinnen  die  be- 
treffenden Stellen  ein  opak  weisses  oder  gelblich  weisses  Aussehen 
und  bilden  verschieden  gestaltete  Flecken.  Im  Beginn  ist  die  Ober- 
fläche glatt,  später  mehr  uneben  sammtartig. 

Der  Process  beginnt  mit  einer  fettigen  Degeneration  der  Zel- 
len, die  sich  dabei  (Fig.  139)  mit  Fetttröpfchen  füllen.  Ueberschrei- 
tet  die  Verfettung  eine  gewisse  Grenze,  so  lässt  sich  eine  bestimmte 
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Fig.  139. 


Fig.  139.  Fettig  degeneririe 
Zellen  der  Intima  der  Aorta  von 
der  Fläche  gesehen. 

Fig.  140.  Fettig  degenerirte 
Hirncapillare.  Ueherosmiumsäure- 
präp.  Vergr.  350. 


Anordnung  der  Fetttröpfchen  nicht  mehr  erkennen,  indem  dieselben 
sich  nicht  nur  an  Stelle  der  Zellen,  sondern  auch  sonst  zwischen 
den  Fasern  der  Zwischensubstanz  anhäufen.  Ist  die  fettige  Dege- 
neration sehr  weit  gediehen,  so  bilden  sich  subendothelial  gelegene 
Erweichungshöhlen.  Um  diese  Zeit  treten  alsdann  meist  auch  Rund- 
zellen auf,  welche  aus  den  Yasa  vasorum  stammen,  sich  in  dem 
Degenerationsherd  anhäufen  und  die  fettigen  Zerfallsproducte  in 
sich  aufnehmen.  Auf  diese  Weise  bilden  sich  Fettkörnchenzellen. 

Die  Verfettungen  in  der  Aorta  finden  sich  namentlich  dicht 
oberhalb  der  Klappen  und  an  den  Abgangsstellen  der  grossen  und 
kleinen  Gefässstämme.  Sie  treten  besonders  bei  anämischen  Indivi- 
duen und  im  höheren  Alter  auf.  In  der  Pulmonalis  entstehen  sie 
am  häufigsten  dann , wenn  aus  irgend  einem  Grunde  sich  das  Blut 
im  kleinen  Kreislauf  staut  und  in  Folge  dessen  einen  starken  Druck 
auf  die  Gefässwandungen  ausübt  und  gleichzeitig  seiner  Kohlensäure 
sich  mangelhaft  entledigt.  Auch  in  der  Intima  der  Venen  bilden 
sich  Fettflecken  besonders  nach  längerem  Bestehen  von  Circulations- 
störungen. 

Häufig  kommt  fettige  Degeneration  an  Capillaren  vor  (Fig.  140), 
theils  in  Folge  von  einfachen  Circulationsstörungen,  tlieils  in  Folge 
von  Blutveränderungen,  wie  sie  durch  Infectionskranklieiten  sowie 
durch  Intoxicationen  (Phosphor-  und  Arsenikvergiftungen)  herbei- 
geführt werden. 

Wie  in  der  Intima,  kommt  fettige  Degeneration  auch  in 
der  Media  vor  und  betrifft  hier  namentlich  die  Muskelzellen. 
Sie  kann  unter  Umständen  zu  Ruptur  der  Arterien  Veranlassung 
geben.  Sodann  tritt  im  Anschluss  au  Verfettung  sehr  leicht  Ver- 
kalkung ein,  wodurch  das  Gefässrohr  seine  Elasticität  verliert  und 
starr  wird. 

Fettige  Degeneration  der  Zellen  der  Adventitia  findet  man  so- 
wohl neben  entsprechenden  Degenerationszuständen  in  den  inneren 
Gefässhäutcn  als  auch  neben  fettiger  Degeneration  des  sie  umgeben- 
den Gewebsparenchyms.  Eine  besondere  Bedeutung  kommt  ihr  nicht 
zu.  Nicht  selten  ist  überdies  Fett,  welches  in  der  Adventitia  liegt, 
nicht  in  loco  entstanden,  sondern  durch  die  Lymphbahnen  zugeführt. 
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Literatur  : Virchow,  Sein  Arch.  I.  u.  III.  Bd.  u.  Ges.  Abhdlgn. 
1856,  p.  48.9  und  Langhans,  Firc/i.  Arch.  86.  Bd.;  Honegger  Beitr. 
z.  Kenntn.  d.  degen.  Veriind.  d.  Intima.  Zürich  1882. 

§ 252.  Amyloidentartimg  kommt  an  (len  Gefässen  sehr  häu- 
fig vor,  indem  das  Blutgefässsystem  hei  der  Amyloidaltlagerung  in 
bevorzugter  Weise  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird.  In  grossen  Ge- 
fässstämmen  ist  die  Intima,  in  kleinen  die  Media,  zum  Tlieil  auch 
die  Adventitia  vornehmlich  der  Sitz  der  Amyloidbildung. 

Als  hyaline  Degeneration  der  Gefässe  werden  Veränderungen 
beschrieben,  die  offenbar  nicht  immer  dieselbe  Bedeutung  haben. 
Zunächst  geht  unter  diesem  Namen  eine  Umwandlung  der  Intima 
grösserer  Gefässe  in  ein  homogenes  kernarmes  Bindegewebe,  mit 
welcher  in  manchen  Fällen  die  atheromatöse  Degeneration  (vergl. 
§ 259)  beginnt.  Eine  zweite  Form  homogener  Gefässdegeneration 
betrifft  vornehmlich  die  kleinsten  Arterien  und  Capillaren  und  wird 
namentlich  häufig  in  der  Niere  (Glomeruli),  in  der  Chorioidea  und 
im  Gehirn  beobachtet.  An  den  Capillaren  geht  zuweilen  der  Dege- 
neration eine  Wucherung  der  Kerne  vorauf  (Oeller).  Weiterhin 
bilden  sich  an  der  Ausseufläche  des  Endothelrohres  homogene  Mas- 
sen, die  erst  vereinzelt  in  Klumpen  auftreten,  schliesslich  indessen 
das  Capillarrohr  ganz  umscheideu.  Zu  dieser  Waudveränderung 
kann  sich  die  Bildung  eines  Thrombus  hinzugesellen,  der  nach  eini- 
ger Zeit  ebenfalls  eine  homogene  Beschaffenheit  annimmt. 

An  den  kleinen  Arterien  kann  die  homogene  Entartung  sämmt- 
liche  Häute  betreffen  oder  nur  auf  die  eine  oder  die  andere  der- 
selben beschränkt  sein.  Es  können  ferner  auch  hyaline  Einlage- 
rungen zwischen  den  Gefässwänden  auftreten.  Zuweilen  gehen  der 
Entartung  Kern  Wucherungen  voran.  Ferner  kann  sich  an  die  Wand- 
erkrankung eine  Thrombose  auschliessen. 

Die  Genese  der  hyalinen  Substanz  ist  nicht  in  allen 
Fällen  mit  Sicherheit  zu  erkennen.  Sie  scheint  indessen  hauptsäch- 
lich durch  homogene  Gerinnung  intravasculär  gelegener  oder 
ausgetretener  oder  die  Gefässwände  infiltrirender  farbloser  Blutkör- 
perchen zu  entstehen.  In  anderen  Fällen  handelt  es  sich  um  eine 
homogene  Metaplasie  oder  Sclerose  (Virchow)  des  Binde- 
gewebes. 

Verkalkung  der  Gefässe  findet  sich  namentlich,  wenn  die 
Ernährung  der  Gefässwand  herabgesetzt  und  die  Gefässwand  selbst 
auch  sonst  verändert  ist.  Sie  gesellt  sich  besonders  häufig  zu 
Verfettung,  Sclerose  und  Atherom  (vgl.  § 258  u.  259).  Der  Sitz 
der  Kalkablagerung  in  den  Arterien  ist  die  Intima  oder'  die  Me- 
dia. An  ersterer  sind  es  namentlich  die  sclerotischen  und  athe- 
romatösen  Herde  selbst,  welche  verkalken,  so  dass  nicht  selten 
förmliche  Kalkplatten  entstehen,  die  sich  in  toto  herausheben  las- 
sen. Ist  die  Media  der  Sitz  der  Kalkablagerung,  so  kann  sie  bei 
bedeutender  Ausdehnung  des  Processes  in  ein  starres  hartes  Rohr 
verwandelt  werden.  Es  kommt  dies  namentlich  an  den  grösseren 
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und  mittelgrossen  Körperarterien  vor.  Ihre  Innenfläche  erhält  dabei 
ein  geripptes  Aussehen,  indem  die  verkalkten  Muskelzüge  in  Form 
feiner,  weisser,  circular  verlaufender  Rippen  nach  Innen  vorspringen. 

Die  Ablagerung  des  Kalkes  erfolgt  in  kleinen  glänzenden  Kör- 
nern, welche  in  den  Körperarterien  theils 
in  den  Muskelzellen  selbst,  theils  ira 
Zwischengewebe  liegen.  In  der  Media 
der  Aorta  (Fig.  141)  lagern  sie  sich  in 
unregelmässiger  Verbreitung  in  die  zwi- 
schen den  elastischen  Lamellen  gelege- 
ne- 141.  Verkalkung  der  nen  Tlieile  ein. 
zwischen  den  elastischen  Lamellen  Verkalkung  der  Capillaren  kommt 

gelegenen  Theile  der  Media  der  ...  . ° , 4;  , _ 

Aorta.  Vergr.  250.  namentlich  m GeschwTiilsten  des  Cen- 

tralnervensystems vor. 

Auch  in  den  Venen  begegnet  man  Verkalkungen,  jedoch  sel- 
tener als  in  den  Arterien.  Sie  finden  sich  namentlich  in  erweiter- 
ten Venen,  sog.  Varicen,  und  haben  ihren  Sitz  hauptsächlich  in 
den  inneren  Lagen  der  Media. 

Nekrose  der  Gefässwände  tritt  am  häufigsten  in  Folge  von 
Entzündungen  ein,  welche  sich  in  der  Umgebung  von  Gefässen  ent- 
wickeln und  selbst  ihren  Ausgang  in  Gewebsnekrose  und  Zerfall 
nehmen.  Hierher  gehören  namentlich  die  diphtheritischen  und  ver- 
käsenden tuberculösen  Entziindungsprocesse.  Die  Nekrose  der  Ge- 
fässe  zeigt  dieselbe  Eigenthümlichkeit  wie  diejenige  ihrer  Umgebung. 
Neben  dieser  acut  einsetzenden  Nekrose  kommt  auch  eine  mehr  all- 
mählich entstehende  Nekrobiose  der  Gefässwand  vor,  bei  welcher 
das  Gewebe  erst  homogen  wird  und  daun  zerfällt.  Sie  betrifft 
namentlich  die  Intima  (vgl.  § 258  und  259). 


Literatur  über  hyaline  Gefässdegeneration  : Wedl,  Sitzgsber.  der 
[Vien.  Akad.  XLFlll  1863 ; Thoma,  Firch.  .dreh.  71.  Bd. ; Ziegler, 
Dtsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XX F;  Arndt,  Firch.  Arch.  4.9.  Bd. ; Lu- 
jsimoff,  ib.  57.  Bd.  u.  Arch.  f.  Psych.  1874 ; Reelsen,  Arch.  der 
Hei/k.  XFII  1876;  Gull  u.  Sutton,  Med.  chir.  Transact.  1872; 
Kolessnikoff,  Firch.  Arch.  85.  Bd.;  Wassllieff,  Centra/bl.  f.  med. 
[■Piss.  1876  Nr.  36;  Leyden,  Zlschr.  f.  klin.  Med.  1H;  Wieger, 
Firch.  Arch.  78.  Bd.;  Junge,  Arch.  f.  Ophtalm.  Bd.  F;  Schweigger, 
ebenda  F;  Oeller,  Firch.  Arch.  86.  Bd.;  v.  Recklinghausen,  D Ische. 
Chir.  Lief.  2 u.  3. 


3.  Hypertrophie  und  Hyperplasie  der  Gefässe. 

§ 253.  Wahre  Hypertrophie  der  Arterien,  d.  h.  Massen- 
zunahme sämmtlichcr  Arterienhäute  bei  Erhaltung  ihrer  Structur 
beobachtet  man  in  sehr  prägnanter  Form  bei  Arterien,  welche 
nach  Verschluss  eines  Gefässes  den  collateralen  Kreislauf  vermitteln. 
Am  evidentesten  bildet  sie  sich  aus  nach  Verschluss  grösserer 
Gefässstärame , wobei  die  collateralen  Arterien  sowohl  au  Weite 
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als  an  Länge  zunelimen,  so  dass  sie  sich  schlängeln,  während  gleich- 
zeitig ihre  Haut  sich  verdickt.  In  ähnlicher  Weise  kann  eine  Ge- 
fässwand  auch  in  Folge  Steigerung  des  Druckes  vor  einer  vereng- 
ten Stelle  hypertrophisch  werden.  Ist  der  Seitendruck  im  Aorten- 
system allgemein  erhöht,  so  kann  es  auch  zu  allgemein  verbreiteter 
Hypertrophie  der  arteriellen  Gefässe  kommen. 

Auch  bei  dem  Aneurysma  racemosum  (§  141)  handelt  es  sich 
um  eine  Erweiterung,  Schlängelung  und  Hypertrophie  von  Arterien 
und  Capillaren.  Bei  der  Hypertrophie  eines  Organs,  sowie  bei  der 
Entwickelung  einer  Neubildung  werden  die  betreffenden  Arterien 
ebenfalls  mehr  oder  minder  hochgradig  hypertrophisch. 

Wie  Arterien,  so  können  auch  Venen  und  Capillaren  hypertro- 
phiren,  so  namentlich  unter  Verhältnissen  wie  die  letztgenannten, 
überhaupt  bei  stärkerem  Blutzufluss. 

Neben  der  Hypertrophie  der  Blutgefässe,  bei  welcher  die  Zahl 
der  Wandungselemente,  nicht  aber  die  Zahl  der  Gefässe  zunimmt, 
ist  auch  che  Hyperplasie  der  Gefässe,  d.  h.  Vermehrung  ihrer 
Zahl  ein  überaus  häufiges  Vorkommniss.  Im  allgemeinen  Theil  ist 
mehrfach  darauf  hingewiesen  worden,  dass  bei  Neubildung  irgend- 
wie erheblicher  Gewebsmassen  stets  auch  eine  Neubildung  von  Blut- 
gefässen stattfinden  muss,  und  in  § 86  ist  der  Modus  dieser  Ge- 
fässneubildung  näher  auseinandergesetzt  worden.  Es  bilden  sich 
dabei  zunächst  nur  Capillaren,  aber  durch  Zunahme  der  Wandele- 
mente und  Difl’erenzirung  derselben  entstehen  weiterhin  auch  Ar- 
terien und  Venen. 

4.  Die  Entzündungen  der  Gefässe,  Arteriitis  und 

Phlebitis. 

§ 254.  Entzündliche  Veränderungen  an  den  Gefässwän- 
den  sind  in  früheren  Capiteln  bereits  in  zweierlei  Formen  Gegen- 
stand der  Besprechung  gewesen.  Einmal  ist  der  Alteration  der 
Gef äss wände  als  einer  Veränderung  gedacht  worden,  welche  bei 
jedem  Entzündungsprocess  eintritt  und  es  bedingt,  dass  es  zu  einer 
quantitativen  und  qualitativen  Veränderung  des  aus  den  Gefässen 
in  das  Gewebe  austretenden  Flüssigkeitsstromes  kommt.  In  Folge 
Erhöhung  der  Durchlässigkeit  der  Gefässwände  treten  aus  den  Ca- 
pillaren und  Venen  nicht  nur  reichlich  Flüssigkeit,  sondern  auch 
farblose,  mitunter  auch  rothe  Blutkörperchen  in  grosser  Menge 
(vergl.  § 96)  aus.  Die  zweite  Form  der  Gefässentzündung  fand 
ihre  Besprechung  bei  der  Organisation  desThrombus  (§  225). 
Bei  letzterer  handelt  es  sich  um  eine  Entzündung  der  Gefässwand 
in  Folge  Anwesenheit  eines  Fremdkörpers,  des  Thrombus,  welche 
zu  der  Bildung  eines  Granulations-  und  Narbengewebes  an  der 
Innenfläche  einer  Vene  oder  Arterie  führt.  In  Rücksicht  auf  den 
Endeffect  des  Processes  könnte  man  den  Vorgang  sehr  wohl  als 
eine  Endarteriitis  oder  En dophlebitis  plastica  oblite- 
rans  bezeichnen. 

Ziegler,  Lehrt),  d.  path.  Anat.  IT.  Thl.  3.  Aufl. 
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Sieht  man  von  diesen  beiden  Processen  ab,  so  bleiben  noch 
eine  Reihe  anderer  Eutzündungsvorgänge  an  den  Gefässen  übrig, 
welche  im  Wesentlichen  im  Parenchym  der  Gefässwände  ablaufen 
und  hier  zu  einer  temporären  oder  persistirenden  Veränderung  des 
ganzen  Durchschnittes  der  Gefässwand  oder  eines  Theils  desselben 
führen.  Die  Bezeichnung  Arteriitis  und  Phlebitis  wird  vornehmlich 
für  diese  parenchymatösen  Entzündungen  der  Gefässe  gebraucht, 
und  beide  werden  unter  dem  Namen  Vasculitis  zusammengefasst. 

Diese  Entziindungsprocesse  können  als  eigenartige  Gefässer- 
krankungen  auf  das  Gewebe  der  Gefässwände  beschränkt  sein.  In 
anderen  Fällen  erkrankt  gleichzeitig  die  Umgebung,  oder  es  ist  die 
Gefässerkrankung  nur  die  Folge  einer  bestehenden  Gewebsentzün- 
dung.  Letzteres  gilt  namentlich  für  die  Entzündung  kleinerer,  in 
Gewebsparenchyme  eingebetteter,  nur  mikroskopisch  deutlich  ab- 
grenzbarer  Gefässe. 

§ 255.  Die  purulente  Arteriitis  mit  Ausgang  in  Vereite- 
rung und  Zerfall  des  Wandparenchyms  der  Arterien  ist  ein  Process, 
der  am  häufigsten  secundär  innerhalb  eiternder  Wunden  und  Ge- 
schwüre eintritt.  Der  Entzündungsprocess  und  der  nekrotische  Zer- 
fall des  Gewebes  greifen  von  der  Umgebung  auf  die  Gefässwand 
über,  zunächst  auf  die  Adventitia,  dann  aber  auch  auf  die  inneren 
Arterienhäute.  In  Folge  der  eitrigen  Entzündung  erscheint  die  Ge- 
fässwand verdickt,  gelblichweiss  oder  graugelb  verfärbt.  Auch  die 
Intima  ist  trübe,  ebenfalls  gelblichweiss  oder  graugelb,  eitrig  in- 
filtrirt.  Nicht  selten  kommt  es  zu  einer  Zerreissung  der  brüchig 
und  morsch  gewordenen  Gefässwand  und  damit  zur  Blutung.  So 
sind  z.  B.  die  Nachblutungen  in  Wunden,  die  Blutungen  aus  phthi- 
sischen  Lungen,  aus  ulcerirenden  Krebsen  etc.  auf  solche  nekroti- 
sirende  Entzündungen  zurückzuführen.  Eitrige  Entzündungen  der 
Nabelgefässe  führen  bei  Neugeborenen  nicht  selten  den  Tod  herbei. 
Zuweilen  trägt  der  nekrotisirende  Process  (Tuberculose)  einen  käsi- 
gen Character.  Bei  den  eitrigen  Entzündungen  in  Wunden  spielt 
jedenfalls  die  Invasion  von  Mikrokokken  eine  Hauptrolle. 

Zuweilen  entsteht  die  eitrige  nekrotisirende  Arteriitis  durch 
Einfuhr  eines  Entzüuduugserregers  auf  dem  Blutwege.  Es  geschieht 
dies  bei  der  Embolisirung  infectiöser  Pfropfe.  Greift  dabei  die  Ne- 
krose und  die  Entzündung  der  Gefässwand  auch  auf  das  benach- 
barte Gewebe  über,  so  bilden  sich  metastatische  Abscesse. 

Die  Eiterkörperchen,  welche  sich  bei  diesen  Processen  in  der 
Gefässwand  ansammeln,  stammen  theils  aus  den  Vasa  vasorum, 
theils  aus  den  Blutgefässen  der  Umgebung. 

Die  eitrige  Phlebitis  findet  sich  unter  ähnlichen  Verhältnis- 
sen wie  die  Arteriitis.  Die  Wände  der  Venen  sind  dabei  verdickt, 
gelblich  oder  graugelb  verfärbt,  die  Intima  trübe.  Sehr  häufig  ent- 
hält ihr  Lumen  frische  oder  puriform  erweichte  Thromben.  Die 
Gerinnung  des  Blutes  kann  der  eitrigen  Entzündung  der  Venen- 
wand vorangehen  oder  nachfolgen.  Nicht  selten  ist  das  Verhält- 


Thrombophlebitis,  Arteriitis  hyperplastica.  G7 

uiss  beider  Vorgänge  ein  derartiges,  dass  zunächst  Gefässwander- 
krankungen  eine  Thrombose  bedingen,  dass  dann  aber  der  unter 
dem  Einfluss  eingedrungener  Mikrokokken  vor  sich  gehende  puri- 
forme Zerfall  der  Thromben  den  Entzündungsprocess  zu  einem  eit- 
rigen, nekrotisirenden  steigert.  Sehr  häufig  begegnet  man  diesen 
als  Thrombophlebitis  bezeichneten  Vorgängen  im  Gebiete  der 
Pfortaderwurzeln,  wo  sie  sich  im  Grunde  geschwüriger  Herde  im 
Darmtractus  (Dysenterie)  entwickeln.  Häufig  kommen  sie  auch  in 
eiternden  Wunden  vor.  Durch  Aufnahme  der  erweichten  Throm- 
busmassen d.  h.  der  Mikrokokken  in  den  Blutstrom  kommt  es  zu 
Pyämie  und  zu  Bildung  der  oben  erwähnten  metastatischen 
Abscesse. 

§ 256.  Die  Arteriitis  hyperplastica  lässt  sich  in  ihren  er- 
sten Entwickelungsstadien  am  besten  an  Präparaten  jener  im  Gan- 
zen selten  auf  den  Leichentisch  kommenden  Affection  untersuchen, 
welche  man  als  Aortitis  acuta  bezeichnet.  Es  ist  dies  eine  Er- 
krankung, die  nur  bei  erheblicher  Ausbreitung  rasch  zum  Tode 
führt,  während  bei  geringerer  Ausdehnung  der  frischen  Entzün- 
dungsherde ein  solcher  Ausgang  nicht  eintritt. 

Sie  setzt  Veränderungen,  welche  durchaus  dem  Process  der 
Endo-  und  Myocarditis  ähnlich  sind. 

An  den  entzündeten  Stellen  erscheint  die  Oberfläche  getrübt, 
wie  aufgelockert,  oder  es  erheben  sich  grau  durchscheinende  Körner 
über  die  Oberfläche,  oder  es  finden  sich  grössere  Efflorescenzen, 
welche  den  im  Endocard  vorkommenden  durchaus  ähnlich  sehen. 
Nicht  selten  liegen  an  der  Oberfläche  auch  zarte  Fibrinauflage- 
rungen. 

Gleichzeitig  enthält  die  Media,  namentlich  aber  die  Adventitia 
graue  oder  grauröthliche  Herde;  doch  ist  nur  in  wenigen  Fällen 
die  Grösse  und  Ausbreitung  der  Herde  eine  so  erhebliche,  dass  sie 
makroskopisch  leicht  zu  erkennen  sind. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  stark  afficirter  Theile  ergibt, 
dass  es  sich  um  eine  Entzündung  sämmtlicher  Arterienhäute  han- 
delt, welche  sich,  abgesehen  von  einer  starken  Füllung  der  Vasa 
vasorum,  durch  Anwesenheit  eines  theils  kleinzelligen,  theils  körnig 
faserigen,  geronnenen  Exsudats  zu  erkennen  gibt  (Fig.  142  d,  di , 
cZ2,  e,  e,).  Zuweilen  zeigt  die  Adventitia  (c)  die  auffälligsten  Ver- 
änderungen , d.  h.  sie  ist  theils  durch  diffuse  zcllige  Infiltration, 
theils  durch  kleinere,  knötchenförmige,  um  die  Vasa  vasorum  ge- 
legene, zellige  Herde  (d2)  erheblich  verdickt.  Auch  in  der  Media 
(6)  gruppiren  sich  die  Infiltrationsherde  um  die  Vasa  vasorum  (cü,_), 
und  erreichen  nicht  selten  eine  ganz  bedeutende  Grösse. 

Die  Intima  zeigt  zunächst  ebenfalls  Anhäufung  kleiner  Rund- 
zellen ( d ) in  den  Bindegewebsspalten,  daneben  aber  oft  noch  geron- 
nene, körnige  Faserstoflinassen  (e,  ej,  die  theils  innerhalb  (ej  der 
erweiterten  Gewebsspalten,  theils  an  der  Oberfläche  (e)  der  Intima 
liegen. 
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Fig.  142.  Durchschnitt  durch  die  Aortenwand  bei  Aortitis  acuta,  a Intima 
in  Folge  früher  stattgehabter  Entzündungen  verdickt,  bei  d frische,  zellige  Infiltration. 
b Media  mit  kleinzelligen  Infiltrationsherden  dt.  c Adventitia  mit  zeitigen  Infiltrations- 
herden d< j.  e Der  Intima  aufliegende,  «j  im  Gewebe  der  Intima  sitzende  körnige 
Faserstoffmassen,  f Blutgefäss  innerhalb  der  hyperplasirten  Intima,  g Kleine  durch 
sclerotische  Verdickung  der  Intima  verengte  Arterie.  Carminpräp.  Vergr.  25. 


Stirbt  der  Kranke  nicht  zu  einer  Zeit,  in  welcher  die  Eutziin- 
dungsprocesse  noch  in  ihren  ersten  Stadien  begriffen  sind,  so  tritt 
im  Anschluss  an  die  eben  beschriebenen  Veränderungen  eine  Neu- 
bildung von  Bindegewebe  und  von  Blutgefässen  ein.  Bei 
geringfügiger  Exsudation  mag  das  Infiltrat  wohl  wieder  resorbirt 
werden;  hält  die  Entzündung  an,  so  entwickeln  sich  Fibroblasten 
und  aus  diesen  Bindegewebe.  Ob  dabei  wesentlich  die  fixen  Biude- 
gewebszellen  oder  die  farblosen  Blutkörperchen  die  Hauptmasse  des 
Bildungsmateriales  liefern,  ist  schwer  zu  entscheiden. 

Je  nach  dem  hauptsächlichen  Sitz  des  Entzüudungsprocesses 
unterscheidet  man  3 Formen  der  Arteriitis,  nämlich  eine  Endo-, 
eine  Meso-  und  eine  Periarteriitis.  Sehr  gewöhnlich  combi- 
niren  sich  dieselben  unter  einander. 


Arteriitis.  Phlebitis. 
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Wird  die  Endarteriitis  chronisch,  so  bildet  sich  in  der  Intima 
Bindegewebe,  und  es  entstehen  beetartig  erhabene  Plaques, 
welche  innerhalb  der  Arterienstämme,  namentlich  der  Aorta,  oft  in 
grosser  Zahl  und  Ausdehnung  Vorkommen.  Sie  bestehen  (Fig.  142  a ) 
aus  derbem  Bindegewebe,  welches  dem  Narbengewebe  gleicht;  die 
Structur  der  normalen  Intima  pflegt  verloren  zu  gehen.  Meist  ent- 
wickeln sich  auch  neue  Blutgefässe  (Fig.  142  f).  In  anderen  Fällen 
ist  das  Gewebe  lockerer,  mehr  dem  areolären  Bindegewebe  oder  dem 
Schleimgewebe  ähnlich. 

Man  bezeichnet  diesen  Zustand  der  Bindegewebshyperplasic  der 
Gefässintiraa  als  eine  Arterio-Sclerose  (vergl.  § 258).  Sie  kommt 
nicht  nur  in  grossen,  sondeni  auch  in  kleinen  Gefässen  vor  und 
führt  bei  letzteren  zu  ganz  bedeutenden  Verengerungen  des  Lumens. 
Es  wird  daher  der  Erkrankungsprocess  wohl  auch  als  Endarterii- 
tis obliterans  bezeichnet.  Hat  die  Endarteriitis  einmal  begonnen, 
so  pflegt  sie  sich  in  Nachschüben  zu  wiederholen,  so  dass  die  Af- 
fection  sowohl  durch  Vergrösserung  der  ersten  Plaques,  als  durch 
Bildung  neuer  Herde  zunimmt. 

Die  Mesarteriitis  ist  meist  ein  Begleitungsprocess  der  End- 
arteriitis, bei  welchem  in  der  Media  zeitige  Infiltrationsherdc  und 
weiterhin  fibröse  Verdickungen  sich  bilden,  während  gleichzeitig  das 
normale  Gewebe,  namentlich  die  Muskelzellen  zu  Grunde  gehen. 
Meist  erreichen  die  Veränderungen  der  Media  nicht  den  hohen 
Grad  wie  in  der  Intima,  doch  kann  stellenweise  das  ursprüngliche 
Gewebe  der  Media  vollkommen  zu  Grunde  gehen  und  durch  Nar- 
bengewebe verdrängt  werden. 

Die  Periarteriitis  führt  zu  fibröser  Verdickung  und  Verdich- 
tung der  Adventitia.  An  freiliegenden  Gefässen  bilden  sich  entweder 
diffuse,  fibröse  Verdickungen  oder  fibröse  Züge  oder  aber  Knoten. 
Letztere  Form  der  Verdickung  haben  zuerst  Maier  und  Kussmaul 
beschrieben  und  als  Periarteriitis  nodosa  bezeichnet. 

Der  hyperplasirenden  Arteriitis  entsprechend  gibt  es  auch  eine 
zu  Hyperplasie  des  Bindegewebes  führende  Entzündung  der  Venen, 
eine  Phlebitis  hypcrplastica  und  man  kann  auch  bei  dieser  eine 
Endo-,  Meso-  und  Periphlebitis  unterscheiden.  Als  ein  auf  das 
Gefässsystem  beschränkter  Process  kommt  sie  seltener  vor  als  die 
Arteriitis.  In  der  Intima  pflegen  die  Verdickungen  lange  nicht  so 
bedeutend  zu  werden,  als  in  den  Arterien. 

Am  häufigsten  kommt  es  zu  fibröser  Hyperplasie  der  Venen- 
wände in  Folge  von  Thrombose,  sowie  in  Folge  chronischer  Entzün- 
dungen, welche  von  dem  umgebenden  Parenchym  auf  die  Venen- 
wände übergreifen. 

Das  zeitige  Infiltrat  bei  der  Aortitis  stammt  jedenfalls  aus  den 
Vasa  vasorum.  Dafür  spricht  schon  die  Gruppirung  der  Zellen  um 
diese  Gefässe.  Wo  die  Zellen  weiter  von  Gefässen  entfernt  liegen, 
wie  an  einzelnen  Stellen  der  Intima,  da  sind  sie  durch  Wande- 
rung im  Gewebe  hingekommen. 
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Kussmaul  und  Maieb  (Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  1)  fanden 
in  einem  Falle  die  Arterien  der  verschiedensten  Parenchyme  mit 
Knötchen  von  Mohnsamen  - bis  Erbsengrösse  besetzt.  Die  Knötchen 
waren  theils  zellreich,  theils  mehr  faserig  und  sassen  hauptsächlich 
in  der  Adventitia,  zum  Theil  auch  in  der  Media.  Einen  ähnlichen 
Fall  beschrieb  Meyer  (Vir eh . Arch.  72.  Bd.). 

Literatur  über  Arteriitis:  Yibchow,  Ges.  Abhundl.  1856 ; Mayeb 
und  Buhl,  Bayr.  ärztl.  InlelUgenzbl.  1870  ( Aortitis  verrucosa); 
Heydloff,  D.  Zeitschr.  f.  prakt.  Med.  (Aortitis  verrucosa);  Buch- 
wald,  D.  med.  JVochenschr.  1878  (Aort.  verruc .) ; Schnopkhagen, 
H /ieu.  acad.  Silzungsbcr.  LXX11  1875 ; Lewaschew,  Virch.  Arch. 
.92.  Bd.;  Kösteb,  Sitzungsber.  d.  Niederrhein.  Gesel/sch.  f.  Xatur- 
und  Heilkunde  in  Bonn  1877;  Talma,  Virch.  Arch.  77.  Bd . ; Kosteb, 
Die  Pathogenese  der  Endarteriitis,  1874;  Stboganow,  Recherehes  sur 
/'origine  des  e/ements  cellulaires  dans  l'endarteriile  de  V aorte,  Arch.  d. 
phys.  norm,  et  palhol.  1876;  Winiwarteb,  Arch.  f.  klin.  Chir.  XXIII ; 
Legeb,  Etüde  sur  Paortite  aigue,  1878;  Zahn,  Virch.  Arch.  72.  Bd.; 
Tbompetteb,  Ueber  Endarteriitis , J.  D.  Bonn  1876 ; Giovanni  , Ar- 
ch ives  ilaliennes  de  bio/ogie  I;  Isbael,  Virch.  Arch.  86.  Bd.;  Mab- 
chand,  Eulenburgs  Rea/encyc/op.  IV  p.  545,  1882. 


§ 257.  Die  Aetiologie  der  hyperplasirenden  Entzündungen 
der  Gefässliäute  ist  keine  einheitliche.  Zunächst  ist  daran  zu  er- 
innern, dass  alle  diejenigen  entzündlichen  Processe,  welche  zu  Hy- 
perplasie des  Bindegewebes  irgend  eines  Organes  führen,  auch  auf 
die  zugehörigen  Gefässe  übergreifen  und  eine  Wandverdickung  her- 
beiführen können.  Häufig  ist  dabei  hauptsächlich  nur  die  Adveu- 
titia  betroffen,  doch  werden  nicht  selten  auch  die  anderen  Häute 
mit  afficirt.  Diese  Formen  der  Arteriitis  und  Phlebitis  haben  dem- 
gemäss die  gleiche  Aetiologie  wie  die  betreffenden  Organerkran- 
kungen selbst. 

Aber  auch  die  Entzündungsprocesse,  welche  auf  die  Gefäss- 
wände  beschränkt  Vorkommen,  verdanken  nicht  einer  einzigen  Schäd- 
lichkeit ihre  Entstehung.  Zuuächst  können  dieselben  Schädlichkei- 
ten, welche  Endocarditis  hervorrufeu,  auch  Endarteriitis  erzeugen. 
Dafür  spricht  schon  das  gleichzeitige  Vorkommen  beider  Processe. 
Wie  es  scheint,  ist  indessen  die  Zahl  der  Schädlichkeiten,  welche 
Entzündung  der  Arterien  hervorzurufen  vermögen,  noch  grösser  als 
bei  der  Endocarditis,  wenigstens  findet  man  diese  Gefässentzündun- 
gen  auch  unter  Verhältnissen,  unter  denen  endocarditische  Verän- 
derungen nicht  vorzukommen  pflegen. 

Eine  besonders  wichtige  Rolle  spielen  unter  den  Ursachen  chro- 
nischer Gefässentzündungen  die  Syphilis  und  die  Tuberculose. 

Der  Arteriitis  bei  Syphilitischen  hat  zuerst  Heubner  be- 
sondere Aufmerksamkeit  geschenkt  und  gezeigt,  dass  dieselbe  ein 
häufiges  Vorkommniss  ist.  Sie  tritt  in  2 Hauptformen  auf,  näm- 
lich entweder  als  eine  für  sich  bestehende  Affectiou,  oder  aber  als 


Arteriitis  syphilitica. 
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Theilprocess  einer  localen  syphilitischen  Erkrankung.  Im  ersten 
halle  finden  sich  an  den  erkrankten  Gefässen  Verdickungen 
Intima  und  der  Adventitia, 


welche  entweder  in  circum- 
scripten , grau  durchschei- 
nenden oder  weisslichen  Her- 
den auftreten,  oder  einen 
ganzen  Gefässabschuitt  in 
einen  derben,  weisseu  oder 
grauweissen  Strang  verwan- 
deln. Diese  Form  bietet 
makroskopisch  vor  den  durch 
nicht  syphilitische  Bindcge- 
webshyperplasieen  erzeugten 
Verdickungen  nichts  Cha- 
racteristisches,  uud  auch  hi- 
stologisch sind  diagnostisch 
verwerthbare  Differenzen 
nicht  gegeben.  Die  andere 
Form  der  luetischen  Arte- 
riitis kommt  innerhalb  lue- 
tischer Entzündungsherde 
vor,  also  unter  Verhältnis- 


0» 


Fig.  143.  Arteriitissypliilitica. 
a Mächtig  verdickte  Intima,  b Membrana  fe- 
nestrata  links  durchbrochen,  c Muscularis,  links 
von  grossen  und  kleinen  Zellen  durchsetzt,  d Durch 
bindegewebige  Hyperplasie  und  kleinzellige  Infil- 


Sen , hei  denen  die  Gefässe  tration  verdickte  Adventitia.  Die  Verdickung  der 

entweder  von  kleinzelligen 
Massen,  sogenannten  gum- 
mösen 

(§  123  Fig.  37)  oder  aber 
von  narbigem  Bindegewebe 


Intima  wird  theils  durch  zellig  fibröses  Gewebe 
(e),  theils  durch  eine  rein  zellige  Neubildung  (/) 

Grfl  n lilätinn Qh pn  bedingt'  Daneben  findet  sich  kleinzellige  Infil- 
uianuiationsneiaen  tration_  Carminpräp.  Vergr.  150. 

umgeben  sind. 


In  diesen  Fällen  sind 
meist  alle  Häute  der  betreffenden  Gefässe  namentlich  aber  die  In- 
tima (Fig.  143  a)  und  die  Adventitia  ( d ) verändert  und  verdickt. 

Ist  der  Process  noch  frisch  , im  Stadium  der  Granulationsbil- 
dung, so  besteht  auch  die  verdickte  Intima  aus  einem  zellreichcn 
(a)  Gewebe.  Die  Zellen  sind  theils  klein,  rund,  theils  grösser,  spin- 
delförmig oder  sternförmig  (/*) , verschiedenen  Formen  von  Fibro- 
blasten entsprechend.  Aehnlich  verhält  sich  die  Adventitia.  Die 
Media  (c)  ist  meist  nur  in  mässigem  Grade  von  Zellen  durchsetzt. 
Ist  die  syphilitische  Erkrankung  älteren  Datums,  hat  sich  im  Ent- 
zündungsbezirke bereits  Biudegewebe  gebildet,  so  sind  auch  die 
verdickten  Arterienhäute  mehr  fibrös  und  zellärmer.  Die  Media 
ist  entweder  noch  gut  erhalten  oder  stellenweise  atrophisch,  fibrös. 
Etwas  Specifisches  liegt  in  den  histologischen  Einzelheiten  des  Pro- 
cesses  nicht.  Immerhin  kann  man  sagen,  dass  hei  der  gewöhnli- 
chen Arteriitis  kleiner  Arterien  eine  solche  massenhafte  Zellinfil- 
tration, wie  sie  bei  syphilitischen  Entzündungen  sich  findet,  nicht 
vorzukommen  pflegt,  dass  namentlich  die  Adventitia  nicht  diese 
hochgradige  Veränderung  zeigt. 
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Die  Verdickung  der  Gefässhäute  bei  Syphilis  ist  oft  eine  sehr 
erhebliche.  Sie  kann  so  bedeutend  werden,  dass  das  Lumen  der 
betroffenen  Arterien  nahezu  oder  ganz  verschlossen  wird. 

Wie  die  Arterien,  so  können  auch  die  Wände  der  Venen  Sitz 
syphilitischer  Entzündungen  sein. 

Noch  erheblich  häufiger  als  die  syphilitische  ist  die  tubercu- 
löse  Yaseulitis,  indem  Arterien  und  Venen,  welche  innerhalb  tu- 
berculös  erkrankter  Parenchyme  verlaufen,  ebenfalls  in  den  Erkran- 
kungsprocess  hineingezogen  werden.  Es  können  sich  in  ihrer  Wand 
sowohl  Tuberkel,  als  auch  mehr  diffuse  Entzündungsprocesse  ent- 
wickeln. Gehen  die  Granulationsherde  in  Verkäsung  über,  so  ver- 
käst nicht  selten  auch  die  Gefässwand.  Ist  das  erkrankte  Ge- 
fäss  eine  Arterie,  so  tritt  häufig  eine  Berstung  und  damit  auch 
eine  Blutung  ein,  ist  es  eine  Vene,  so  können  bei  Zerfall  der  Ve- 
nenwand die  Zerfallsproducte  und  damit  auch  Tuberkelbacillen  in 
deu  Blutstrom  gerathen.  Die  Folge  davon  ist  eine  Eruption  von 
Tuberkeln  an  denjenigen  Orten,  wo  die  Bacillen  hingeführt  werden. 

Unter  dem  Einfluss  der  Tuberculose  können  auch  fibröse  Hy- 
perplasieen  der  Gefässwände  sich  ausbilden.  Am  häufigsten  hyper- 
plasirt  die  Adventitia,  doch  kann  man  gelegentlich  auch  Verdickung 
der  Intima  beobachten.  Sie  kann  so  bedeutend  werden,  dass  die 
betreffenden  Gefässlumina  erheblich  verengt  und  schliesslich  sogar 
verschlossen  werden.  Dasselbe  kann  geschehen,  wenu  sich  in  Ge- 
fässen , deren  Wände  tuberculose  Granulationen  enthalten  oder  in 
Verkäsung  gerathen,  Thromben  bilden. 

Die  Diagnose,  ob  eine  Arterienentzündung  syphilitischer  Na- 
tur sei  oder  nicht,  richtet  sich  im  Allgemeinen  weniger  nach  der 
histologischen  als  nach  der  makroskopischen  Untersuchung.  Sichere 
Anhaltspunkte  für  die  syphilitische  Natur  gibt  die  gleichzeitige 
Anwesenheit  anderer  syphilitischer  Herderkrankungen , namentlich 
gummöser  Bildungen.  Fehlen  letztere,  so  kann  auf  die  syphili- 
tische Natur  des  Leidens  nur  geschlossen  werden,  wenn  anderwärts 
im  Organismus  sichere  Zeichen  von  Syphilis  vorhanden,  und  wenn 
zugleich  andere  ätiologische  Momente  für  die  Genese  der  Verände- 
rungen nicht  zu  finden  sind.  Histologische  Kriterien  für  die  An- 
wesenheit eines  syphilitischen  Processes  (Hf.ubner)  gibt  es  nicht. 
Selbst  der  Zellreichthum  der  Adventitia  ist  nicht  pathognomonisch, 
da  auch  sonst  (Tuberculose)  ganz  ähnliche  Veränderungen  Vor- 
kommen. 

Literatur  über  syphilitische  Arteriitis:  Heubner , I).  Inet.  Er- 
krank. d.  Hirnart.,  Leipzig  1874;  Baumgarten,  Firch.  Arch.  76.  u. 
86.  Bd.;  v.  Langenbeck,  Arch.  f.  klin.  Chirurgie  XXFl;  Ehelich, 
Zeitschr.  f.  klin.  Med.  I 1876;  Huber,  Firch.  Arch.  78.  Bd.;  Mar- 
cuiafaya  , Atti  delP  acad.  di  Borna  1877:  Chiari,  IFien.  rned.  JFo- 
chensc.hr.  1881. 

Literatur  über  tuberculösc  Fasculilis:  Rindfleisch,  v.  Ziemssens 
Handb.  F;  Martin,  ltech.  anal,  palhol.  et  experim.  sur  le  tubercu/c. 
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Paris  1879 ; Cobnil,  Journ.  de  l'anat.  et  de  la  phys.  XVI  1880; 
Kienes,  Arch.  de  phys.  VII,  1880;  Mügge,  Virch.  .dreh.  76.  Bd.; 
Weigebt,  ib.  77.  u.  88.  Bd. ; Güabniebi,  Arch.  per  le  seien  se 
rned.  VII. 


5.  Die  Sclerose  und  das  Atherom  der  Gefässe. 

§ 258.  Unter  Sclerose  der  Arterien  versteht  man  einen  Zu- 
stand localer,  herdweise  auftretender  Verdickungen  der  Intima, 
welche  grössere  und  kleinere,  über  das  Niveau  der  normalen  Intima 
mehr  oder  weniger  hervortretende,  beetartige,  oder  kleinen  Kugel- 
segmenten entsprechende  Erhebungen  bilden.  Die  Ränder  sind  bald 
steil,  bald  allmählich  abfallend,  die  Oberfläche  glatt.  Die  verdick- 
ten Stellen  sehen  bald  durchscheinend,  nahezu  gallertig,  bald  knor- 
pelähnlich oder  weiss,  fibrös  und  derb  aus. 

Diese  Verdickungen  kommen  in  Arterien  verschiedenster  Grösse 
von  den  Aortenklappen  angefangen  bis  in  die  feinsten  Arterien  vor. 
Oft  ist  ihre  Zahl  nur  gering,  in  anderen  Fällen  sind  sie  äusserst 
zahlreich,  so  namentlich  in  der  Aorta,  in  deren  Intima  mitunter 
kaum  eine  Stelle  ganz  normal  bleibt. 

Ist  die  Arteriosclerose  einigermaassen  stark  entwickelt,  so  fiu- 
det  man  neben  grau  durchscheinenden  und  knorpeligen  Verdickun- 
gen immer  auch  Plaques , welche  opak  gelbweiss  oder  rein  weiss 
aussehen.  Dieselben  sind  entweder  glatt  oder  rauh;  häufig  haben 
sich  durch  nekrotischen  Zerfall  des  Gewebes  Geschwüre  gebildet, 
in  deren  Grund  weisse  Detritusmassen  liegen.  Nicht  selten  sind 
die  rauh  und  geschwürig  gewordenen  Stellen  mit  zarten  durch- 
scheinenden oder  mit  dicken  weissen  oder  gemischten  Thromben  be- 
deckt, Die  gelbweissen  Platten  werden  als  atlieromatöse  Hercle, 
die  Defecte  als  atlieromatöse  Geschwüre , der  ganze  Process  als 
Atherom  der  Arterien  bezeichnet. 

Öfters  gesellt  sich  dazu  noch  eine  Verkalkung,  welche  na- 
mentlich die  erkrankten  Stellen  betrifft,  so  dass  sich  in  den  scle- 
rotischen  Herden  förmliche  Kalkplatten  bilden.  Die  Media  erscheint 
dabei  entweder  unverändert,  oder  enthält  narbig  aussehendes  Ge- 
webe oder  auch  Kalkeinlagerungen. 

In  den  Venen  sind  diese  Veränderungen  weit  seltener  und 
meist  lange  nicht  so  hochgradig  entwickelt. 

Die  sclerotischen  Plaques  der  Intima  bestehen,  so  lauge  sie 
noch  grau  durchscheinend  oder  Knorpel  ähnlich  aussehen,  aus  locker 
gefügtem  oder  dichtem  Bindegewebe.  Hat  sich  in  denselben  bereits 
eine  weisse  Färbung  eingestellt,  hat  sich  also  jener  Zustand  ent- 
wickelt, den  man  als  Atherom  (Fig.  144)  bezeichnet,  so  schliessen 
sie  constant  Herde  eines  nekrotischen  kernlosen  homogenen  meist 
etwas  zerklüfteten  Gewebes  (e)  ein,  welche  in  den  äusseren  Schich- 
ten der  Intima  gelegen  sind.  Häufig  ist  es  innerhalb  derselben 
bereits  zu  Zerfall  des  abgestorbenen  Gewebes  gekommen,  so  dass 
die  Herde  Haufen  eines  körnigen  (/’)  mit  Cliolestearin tafeln  (/j 
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Fig.  144.  Durchschnitt  durch  eine  athe- 
romatös  entartete  Gehirn  arte  rie. 
a Intima,  grösstentheils  stark  verdickt,  b 
Grenzlamelle  der  Intima,  c Media,  d Ad- 
ventitia.  e Nekrotisches , kernloses  Ge- 
webe mit  Hauten  von  fettigem  Detritus  f 
und  f1  Detritushaufen  mit  Cholestearintafeln. 
g Kleinzellige  Infiltration  der  Intima,  h Klein- 
zellige Infiltration  der  Adventitia.  Mit  Ilä- 
matoxylin  gef.  in  Canadabalsam  eingelegtes 
Präp.  Vergr.  60. 


untennisclitcn  Detritus  enthal- 
ten. Ist  der  Process  noch  wei- 
ter vorgeschritten,  so  ercheint 
nahezu  der  ganze  sclerotische 
Herd  in  eine  weissliche  Breiige 
Detritusmasse  umgewandelt, 
welche  von  dem  Gefässlumen 
nur  durch  eine  dünne  Bindege- 
webslage  getrennt  ist.  Sind  be- 
reits atheromatöse  Geschwüre 
entstanden,  so  haben  diesel- 
ben an  solchen  Stellen , an  de- 
nen zuvor  atheromatöse  Herde 
waren , ihren  Sitz  und  sind 
auch  durch  einen  Durchbruch 
der  letzteren  in  das  Gefässlu- 
men entstanden. 

Wo  die  atheromatösen  Zer- 
fallsherde an  die  noch  erhalte- 
nen Theile  der  Intima  augren- 
zen , ist  das  Gewebe  meist 
kleinzellig  infiltrirt  und  es  lässt 
sich  diese  Infiltration  dahin 
deuten,  dass  der  Gewebszerfall 
eine  Entzündung  der  Umge- 


bung erregt  und  unterhält.  Die 
Media  kann  vollkommen  unver- 
ändert sein,  meist  enthält  sie 
indessen  ebenfalls  perivasculär 
gelegene  kleinzellige  Infiltrationsherde  und  narbige  Bindegewebs- 
ziige , innerhalb  welcher  das  ursprüngliche  Gewebe  zu  Grunde  ge- 
gangen ist.  Sie  weist  ferner  nicht  selten  fettige  Degenerationszu- 
stände und  Kalkablagerungen  auf.  Die  Adventitia  ist  zuweilen  un- 
verändert, in  anderen  Fällen  zeigt  sie  fibröse  ausgebreitete  oder 
herdförmige  fibröse  Verdickungen  sowie  entzündliche  Infiltrationsherde. 


§ 259.  Die  Genese  der  Sclerose  und  des  Atheroms  der 
Gefiisse  anlangend,  so  ist  zunächst  daran  zu  erinnern,  dass  (vergl. 
§ 256)  die  Verdickung  der  Intima  die  Folge  eines  Processes  sein 
kann , der  mit  entzündlicher  Infiltration  beginnt  und  im  weiteren 
Verlauf  zu  Bindegewebsneubildung  führt,  dass  also  die  Sclerose  und 
damit  auch  das  Atherom  der  Ausgang  einer  Endarte riitis  ist. 

Es  ist  dies  auch  die  häufigste,  jedoch  nicht  die  einzige  Ent- 
stehung, wenigstens  lassen  sich  für  eine  solche  Annahme  nicht  immer 
die  nötliigen  Anhaltspuncte  beibringen.  Es  gilt  dies  namentlich  für 
die  in  höherem  Alter  sich  allmählich  entwickelnden  Formen,  und 
zwar  sowohl  für  jene,  bei  denen  der  Erkrankungsprocess  auf  die 
Aorta  oder  auf  die  Arterien  dieses  oder  jenes  Organes  beschränkt 
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ist,  als  auch  für  jene,  welche  mehr  oder  weniger  über  das  ganze 
Arteriengebiet  ausgebreitet  sind.  Beide  beginnen  sehr  wahrschein- 
lich nicht  mit  einer  Entzündung,  sondern  entweder  mit  degenerati- 
ven  oder  mit  metaplastischen  Vorgängen. 

Wie  Virchow  gezeigt  hat,  fängt  der  Process  in  manchen 
Fällen  mit  einer  gallertigen  Metamorphose  der  Intima  an,  welche  zu 
einer  Quellung  und  Lockerung  des  Gewebes  führt.  Ihr  schliesst 
sich  alsdann  eine  Wucherung  der  Gewebselemente  der  Intima  an, 
die  im  weitei-eu  Verlaufe  zu  Bindegewebsneubildung  und  scleroti- 
scher  Verdickung  der  Intima  führen  kann.  Häufiger  noch  als  die 
gallertige  Metaplasie  tritt  in  höherem  Alter  eine  homogene  Umwand- 
lung des  Bindegewebes  der  Intima  (§  252)  ein,  welche  mit  einer 
Verdickung  derselben  verbunden  ist,  die  so  bedeutend  sein  kann, 
dass  sie  zur  Bildung  plaqueförmiger  Erhabenheiten  führt.  An  diese 
metaplastischen  Vorgänge  pflegen  sich  dann  regressive  Processe 
d.  h.  Verfettung,  Nekrose  und  Zerfall  des  veränderten  Gewebes,  und 
an  diese  dann  Entzündung  anzuschliessen.  Endlich  können  auch 
primär  auftretende  Verfettung,  Nekrose  und  Zerfall  des  Intimage- 

Iwebes  den  Ausgangspunct  der  Affection  bilden.  Ist  einmal  der  Pro- 
cess der  Degeneration,  der  Wucherung  und  Entzündung  im  Gange, 
so  pflegt  sich  derselbe  mehr  und  mehr  auszubreiten. 


Der  Process,  der  zu  Sclerose  und  Atherom  führt,  wird  nicht 
selten  auch  als  Arteriitis  deform  ans  oder  als  Malum  senile 
arteriarum  bezeichnet  und  mit  jenen  Knochenerkrankungen  ver- 
glichen, welche  man  als  Arthritis  deformans  und  Malum  senile 
coxae  kennt  (Virchow).  Die  Processe  haben  in  der  That  auch 
manches  Gemeinsame. 

Nach  Langhans  und  Koster  sind  in  hohem  Alter  Verdickun- 
gen der  Intima  so  häufig,  dass  ein  gewisser  Grad  derselben  als 
physiologisch  angesehen  werden  kann.  Nach  Giovanni  sollen  Störun- 
gen der  Gefässinneryation  die  Ursache  von  Gefässatherom  werden 
können.  Israel  beobachtete  Endaortitis  bei  Kaninchen,  welchen 
er  auf  experimentellem  Wege  die  eine  Niere  zur  Schrumpfung  ge- 
bracht hatte. 

Thoma  ist  der  Ansicht,  dass  durch  Ausschaltung  eines  be- 
trächtlichen Theiles  des  Capillarbezirkes  einer  Arterie  in  deren  In- 
tima Bindegewebsentwiokelung  veranlassen  kann.  Er  stützt  sich 
dabei  auf  die  von  ihm  durch  sorgfältige  histologische  Untersuchun- 
gen nachgewiesene  Erscheinung,  dass  in  der  Aorta  des  Neugebore- 
nen unter  dem  Endothel  der  Gefässstrecke , welche  die  kürzeste 
Verbindung  zwischen  dem  Ductus  Botalli  und  den  Arteriae  umbilicales 
darstellt,  ein  schwach  faseriges  nahezu  hyalines  Bindegewebe  sich 
entwickelt,  also  unter  Bedingungen,  unter  denen  ein  Hissverhält- 
niss  zwischen  der  Weite  der  Aorta  und  den  von  ihr  abgehenden 
Zweigen  eintritt. 

Literatur:  Virchow,  sein  ,/rc/i.  4.  IUI.  und  Ges.  bha/ulf.  185b 
\>.  4M;  Lang hans,  l irch.  s/rc/t.  36.  IUI. ; Koster,  Pathogenese  <1. 
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Endarleriitis , Amsterdam  1874;  Giovanni,  Arch.  ital.  de  biol.  I: 
Israel,  Virch . Arch.  86.  Bd. ; Priedländer,  Centrulbl.  f.  med.  JViss. 
1876;  Honegger,  Beitr.  z.  Hennin.  d.  deg.  und  entzünd!.  Verand.  d. 
Intima  d.  Herzens  und  d.  Gefässslämme,  Zürich  1882;  Thoma,  Virch. 
Arch.  71.  u.  93.  Bd. ; Martin,  Revue  de  med.  1881. 

§ 260.  Die  wichtigsten  Folgen  der  Sclerose  und  des  Athe- 
roms der  Gefässe  sind  mehr  oder  minder  erhebliche  Störungen  der 
Circulation  und  damit  auch  der  Ernährung  der  von  den  betreifen- 
den Arterien  versorgten  Tlieile.  Abgesehen  von  den  Widerständen, 
welche  sie  durch  die  Verunstaltung  der  Innenfläche  sowie  durch 
Verringerung  der  Elasticität  der  Gefässwände  dem  Blutstrom  ent- 
gegen setzen,  tritt  immer  auch  eine  Verengerung  des  Glefüss- 
lumens  (vergl.  Fig.  144)  ein,  und  es  kann  dieselbe  so  hochgradig 
werden,  dass  die  Arterie  schliesslich  ganz  verschlossen  wird  (Endar- 
teriitis  obliterans).  Da  hierbei  die  in  das  Lumen  vorspringen- 
den Intimaverdickungen  untereinander  verschmelzen  können,  so 
wird  schliesslich  das  Gefäss  in  einen  soliden  Strang  umgewandelt. 
Stellt  sich  in  dieser  Zeit  nicht  ein  Collateralkreislauf  ein  und  wird 
sonach  der  Blutzufluss  zu  dem  betreffenden  Gewebe  aufgehoben,  so 
kommt  es  zu  anämischer  Nekrose,  ein  Ereigniss,  das  überaus  häufig 
im  Gehirn  eintritt.  Dieser  Verschluss  kann  indessen  nicht  nur 
kleinere  Gefässe  betreffen,  sondern  er  kommt  auch  an  grossen 
Stämmen  vor,  namentlich  an  den  Abgangsstellen  derselben.  So 
können  z.  B.  die  Subclaviae  und  Carotiden  an  ihrer  Abgangsstelle 
vollkommen  durch  Verdickungen  der  Intima  verschlossen  werden. 

Eine  zweite  häufige  Folge  ist  die  ThromhusTbildung.  Sie 
wird  hervorgerufen  durch  die  Wandveränderung  einerseits,  durch 
die  Stromverlangsamung  andererseits.  Häufig  werden  bereits  ver- 
engte kleinere  Gefässe  durch  Thrombose  vollends  geschlossen.  In 
der  Aorta  bilden  sich  nicht  selten  wandständige  Thromben.  Lösen 
sich  von  denselben  Stücke  ab,  so  führen  sie  zu  Embolieen.  Das- 
selbe kann  geschehen,  wenn  von  atheromatösen  Geschwüren  Par- 
tikel sich  loslösen.  Unter  den  Folgen  des  Arterienatheromes  sind 
ferner  Erweiterung  der  Arterien  (§261),  sowie  Ruptur 
derselben  zu  nennen.  Beide  Erscheinungen  sind  Folgezustände  der 
durch  die  Texturveränderung  bedingten  Abnahme  der  Widerstands- 
kraft der  Gefässwände  gegenüber  dem  Blutdruck. 

6.  Veränderungen  der  Weite  der  Blutgefässe.  Aneu- 
rysma verum.  Varix.  Stenosis.  Obliteratio. 

§ 261.  Mit  dem  Namen  Aneurysma  verum  belegt  man  die 
locale  Erweiterung  einer  Arterie,  bei  welcher  alle 
Häute  des  Gefässrohres  ausgebuchtet  werden;  doch 
pflegt  bei  lange  dauernder  starker  Erweiterung  ein  Theil  der  Wand- 
substanz zu  atrophiren.  In  erster  Linie  schwindet  die  Media,  nicht 
selten  wird  indessen  auch  die  Intima  atrophisch,  so  dass  die  Wand 
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des  Aneurysiua’s  schliesslich  au  einzelnen  Stellen  nur  noch  von  der 
Adventitia  gebildet  wird. 

Erstreckt  sich  die  Erweiterung  einer  Arterie  über  einen  grös- 
seren Abschnitt,  z.  B.  an  der  Aorta  über  die  ganze  A.  thoracica 
und  ist  dieselbe  cylindrisch,  so  spricht  man  von  einem  An.  diffu- 
sum s.  cylindricum;  ist  die  Erweiterung  spindelförmig,  so  be- 
zeichnet man  sie  als  An.  fusi forme,  ist  sie  auf  eine  kleine  Stelle 
beschränkt,  zugleich  sackartig  gestaltet,  als  An.  sacci forme. 
Ist  ein  grösserer  oder  kleinerer  Arterienstamm  mit  seinen  Zweigen 
erweitert  und  zugleich  geschlängelt,  stellenweise  vielleicht  auch 
sackartig  erweitert,  so  spricht  man  von  einem  An.  cirsoideum 
oder  von  einem  Varix"  arterialis. 

Die  einzelnen  aufgezählten  Formen  des  Aneurysma’s  können 
sich  selbstverständlich  unter  einander  combiniren,  oder  es  kommen 
Uebergangsformen  vor.  Bei  den  sackartigen  Erweiterungen  ist  nicht 
selten  der  Durchmesser  der  Eingangsöffnung  in  den  Sack  kleiner 
als  derjenige  des  Sackes  selbst. 

Eine  besondere  Stellung  nimmt  das  Aneurysma  racemo- 
sum  s.  anastomo ticum  oder  der  Tumor  vasculosus  arte- 
rialis ein.  Wie  bereits  in  § 141  und  § 253  bemerkt  wurde,  han- 
delt es  sich  dabei  um  eine  Erweiterung  einer  ganzen  Anzahl 
von  Arterienästen  und  Capillaren  unter  gleichzeitiger 
Hypertrophie  der  Wandungen. 

Neben  der  localen  Erweiterung  der  Arterien  kommt  auch  eine 
abnorme  Weite  der  Arterienstämme  als  angeborne  oder  wenigstens 
im  Laufe  des  Wachsthums  sich  entwickelnde  Anomalie  vor. 

Die  Genese  der  Aneurysmen  ist  meist  auf  eine  präexisti- 
rende  Erkrankung  der  Arterienhäute  zurückzuführen.  Es 
kommt  namentlich  dann  zu  Ausbuchtungen,  wenn  gleichzeitig  die 
Intima  und  die  Media  erkrankt  sind.  Die  häufigste  Ursache 
der  Dilatation  bildet  die  in  den  letzten  Paragraphen  beschrie- 
bene Arteriosclerose  und  Atheromatose,  und  zwar  namentlich 
dann,  wenn  durch  den  betreffenden  Process  gleichzeitig  eine  De- 
generation der  Media  herbeigeführt  wird.  In  anderen  Fällen  füh- 
ren auch  Erkrankungen  der  Adventitia,  z.  B.  Entzündungen,  die 
auf  die  Media  übergreifen  oder  eine  Degeneration  der  Muskelfasern 
zur  Folge  haben,  zu  Aneurysmenbildung.  Es  sind  dies  alles  Pro- 
cesse,  welche  die  Elasticität  und  die  Widerstandskraft  der  Arterien 
herabsetzen , so  dass  sie  dem  Blutdrucke  nachgeben.  Der  Genese 
entsprechend  ist  die  Intima  innerhalb  von  Aneurysmen  meist  in 
hohem  Maasse  atheromatös.  Die  Muskelzellen  der  Media  sind  in 
fettigem  Zerfall  begriffen  oder  bereits  geschwunden,  und  an  den 
elastischen  Fasern  beobachtet  man  einen  körnigen  Zerfall.  Stellen- 
weise fehlt  die  Media  oder  die  Intima  oder  beide  zugleich.  Die 
Adventitia  ist  meist  verdickt  und  entzündlich  infiltrirt. 

Eine  nach  ihrer  Genese  besondere  Form  des  Aneurysma’s  hat 
Ponfick  beschrieben  und  als  embolisches  Aneurysma  be- 
zeichnet. Er  versteht  darunter  Aneurysmen,  die  dadurch  entstehen, 
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dass-  Stücke  verkalkter  endocarditiscker  Efflorescenzen  in  eine  Ar- 
terie, z.  B.  des  Gehirns,  einfahren,  sich  in  die  Wand  einbohren 
und  dieselbe  usuriren,  so  dass  sie  nachgibt  und  sich  ausbuchtet. 
Eine  weitere  besondere  Form  des  Aneurysma’s  ist  das  An.  her- 
niosura,  welches  nach  Zerstörung  der  äusseren  Theile  der  Gefäss- 
wand  durch  Ausbuchtung  der  inneren  Häute  entsteht. 

Chahcot  (, Legons  sur  /es  nuihtdies  des  vieillards.  Deuxieme  serie ) 
hält  dafür,  dass  die  Aneurysmenbildung  nicht  von  einer  Degenera- 
tion der  Intima,  sondern  von  einer  solchen  der  Adventitia  ausgehe, 
deren  entzündliche  Yerdickung  eine  Atrophie  der  Muscularis  zur 
Folge  habe.  Nach  dem,  was  ich  gesehen,  kommt  eine  solche 
Aneurysmenbildung  nach  Periarteriitis  mit  consecutiver  Muskel- 
atrophie vor,  aber  gerade  hei  den  Gehirnarterien,  auf  deren  Unter- 
suchung Charcot  sich  wesentlich  stützt,  geht  der  Process  häufiger 
von  der  Intima  aus.  Die  Zellanhäufungen,  die  man  später  in  der 
Adventitia  beobachtet,  sind  eine  secundäre  Erscheinung. 

Literatur:  Virchow,  sein  .dreh . 3.  Bd.  ; Koth,  Corresp.-  Blatt 
f.  Schweizer  Aerzte  1874 ; Krafft,  Die  Entstehung  der  wahren  Aneu- 
rysmen. I Bonn  1877 ; Ponfick , Eireh.  Arch.  58.  Bd. 

§ 262.  Aneurysmen  kommen  am  häufigsten  in  der  Aorta  tho- 
racica vor  und  zwar  sowohl  diffuse,  cylindrische  als  auch  spinde- 
lige  und  sackförmige.  Es  können  sich  ferner  auch  cylindrische 
und  sackförmige  Aneurysmen  in  der  Weise  combiniren,  dass  in 
einer  diffus  erweiterten  Aorta  eine  oder  mehrere  sackförmige  Aus- 
buchtungen auftreten.  Der  Sitz  ist  meist  die  A.  ascendens  und 
der  Arcus  aortae.  Sie  erreichen  oft  ganz  bedeutende  Grösse  und 
drängen  sich  gegen  das  Sternum  und  die  Rippenknorpel,  oder  aber 
gegen  die  Lunge  und  die  Wirbelsäule  vor.  Ob  ersteres  oder  letz- 
teres geschieht,  hängt  wesentlich  von  ihrem  Sitz  ab.  Nachgiebige 
Weichtheile  werden  bei  ihrem  Wachsthum  verdrängt,  die  unnach- 
giebigen Knochen  der  Wirbelsäule  und  des  Steruum’s  werden  zum 
Schwunde  gebracht.  Besseren  Widerstand  leisten  die  Rippenknorpel 
und  die  Zwischenwirbelbandscheiben,  so  dass  die  Wirbelkörper  oft 
tief  ausgehöhlt  werden,  während  die  Bandscheiben  kaum  verändert 
sind.  Das  Gewebe,  welches  das  Aneurysma  zunächst  umgibt,  er- 
weist sich  tlieils  als  entzündlich  infiltrirt,  theils  als  fibrös  verdickt. 
Die  in  der  Umgebung  des  Aneurysma’s  sich  einstellende  Entzün- 
dung ist  es  auch,  welche  den  Knochen  zum  Schwunde  bringt. 

Auch  die  Aorta  abdominalis  ist  nicht  selten  Sitz  aneurysmati- 
sclier  Erweiterung,  welche  sehr  bedeutende  Dimensionen  annehmen 
kann. 

An  Häufigkeit  den  Aortenaneurysmen  am  nächsten  stehend 
sind  die  Aneurysmen  der  A.  poplitea,  dann  folgen  die  übrigen  Ar- 
terienstämme wie  die  A.  carotis,  subclavia,  anonyma,  axillaris, 
iliaca,  lienalis,  hepatica,  renalis,  hypogastrica  etc.  Die  Säcke,  welche 
sich  an  diesen  letztgenannten  Arterien  bilden,  pflegen  lauge  nicht 
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so  umfangreich  zu  sein  wie  diejenigen  der  Aorta.  Das  Aneurysma 
cirsoideum  kommt  am  häufigsten  an  der  Iliaca  communis  und  ihren 
Aesteu  vor,  das  Aneurysma  anastomoticum  namentlich  am  Kopfe. 
Am  Stamme  der  Pulmonalis  beobachtet  man  nicht  selten  massige 
diffuse  Erweiterungen,  die  man  kaum  als  Aneurysma  bezeichnen  kann. 
In  seltenen  Fällen  sind  die  Klappensiuus  mehr  oder  weniger  ausge- 
buchtet. Grössere  Aneurysmen  sind  sehr  selten. 

Unter  den  Aneurysmen  der  kleinen  Arterien  nehmen  diejenigen 
des  Gehirnes  den  wichtigsten  Rang  ein.  An  den  Gefässen  der 
Basis  erlangen  die  sackartigen  Formen  durchschnittlich  die  Grösse 
einer  Erbse  bis  einer  Bohne.  An  den  kleinen  Arterienästchen  sind 
sie  natürlich  kleiner  und  oft  nur  mit  der  Lupe  oder  dem  Mikros- 
kope zu  finden.  Diffuse  Erweiterungen  entwickeln  sich  namentlich 
au  der  A.  basilaris. 

Nicht  unwichtig  sind  kleine  Aneurysmen,  die  sich  an  den  Aesteu 
der  Lungenarterie  bei  phthisischen  Processen  bilden.  Sie  entstehen 
in  Folge  einer  von  der  Adventitia  ausgehenden  entzündlichen  Zer- 
störung der  Gefässwand  und  gehören  zum  Theil  zu  den  herniösen 
Aneurysmen. 

Eine  aneurysmatisch  erweiterte  Arterie  kehrt 
nicht  wieder  zur  Norm  zurück,  die  Erweiterung  pflegt  im 
Gegentheil  mit  der  Zeit  sich  zu  steigern.  Mit  derselben  nimmt 
auch  die  Wandverdünnung  zu,  indem  die  in  der  Umgebung  auf- 
tretende Entzündung  für  das  verloren  gegangene  Wandgewebe  keinen 
genügenden  Ersatz  zu  schaffen  vermag.  Die  Folge  davon  ist,  dass 
schliesslich  da  oder  dort  der  aneurysmatische  Sack  berstet.  Bei 
Ruptur  der  Aortenaneurysmen  tritt  tödtliche  Blutung  ein.  Auch 
aus  Aneurysmen  kleiner  Arterien  kann  eine  lebensgefährliche  Blu- 
tung erfolgen,  so  namentlich  aus  Aneurysmen  der  Gehirn-  und 
Lungenarterien. 

Heilung  von  Aneurysmen  durch  Anfüllung  des  Sackes  mit 
Narbengewebe  kommt  nur  bei  kleinen  Aneurysmen  vor.  Wahr- 
scheinlich geht  der  Bindegewebsneubildung  immer  eine  Anfüllung 
des  Sackes  mit  Thromben  voraus.  Die  Ersetzung  derselben  durch 
Bindegewebe  erfolgt  alsdann  in  der  in  § 225  und  226  angegebenen 
Weise. 

In  grossen  Aneurysmen  bilden  sich  sehr  häufig  mächtige,  ge- 
schichtete, derbe,  ungefärbte  oder  gemischte  Thrombusmassen,  die 
den  Sack  mehr  oder  weniger  vollkommen  ausfüllen.  An  einzelnen 
Stellen  entwickeln  sich  auch  von  der  anliegenden  Intima  aus  Binde- 
gewebswucherungen; zu  einer  völligen  Substitution  derselben  durch 
Bindegewebe  kommt  es  indessen  nicht. 

Gegen  die  Berstung  leisten  die  Thromben  nur  einen  ungenügen- 
den Schutz,  da  nicht  selten  das  Blut  sich  wieder  zwischen  Throm- 
ben und  Gefässwand  durchwühlt.  Auch  treten  nicht  selten  Er- 
weichung, Zerfall  und  Verflüssigung  der  Thromben  ein.  Mitunter 
erfolgt  eine  Verkreidung  derselben  durch  Ablagerung  von  Kalk- 
salzen. 
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iS7  ach  Chaecot  (Legoiis  sur  /es  mala  dies  des  vicillards)  erfolgen 
Hirnblutungen  immer  aus  Aneurysmen.  Auch  Eichler  ( Deutsch . 
Arch.  f.  klin.  Med.  22.  lid.),  Zenker  (Tagebl.  d.  Nalurforschervers. 
1872),  Koth  (Corrcsp.-ßl.  f.  Schweizer  Aerztc  1874)  erkennen  an, 
dass  sie  bei  Hirnkämorrkagieen  meistens  vorhanden  sind.  Ick 
kabe  sie  bald  gefunden,  bald  nickt  und  kalte  dafür,  dass  sie  zwar 
sekr  käufig  die  IJrsacke  der  Blutung  sind,  aber  nickt  immer.  Yergl. 
auck  Quincke,  Handb.  der  sper.  Palhol.  v.  v.  Ziernssen,  FI. 

§ 263.  Erweiterung  der  Capillaren  pflegt  man  als 
Capillarectasieen  (Fig.  145)  zu  bezeichnen,  bei  circumscripten  Er- 
weiterungen spricht  man  wohl  auch  von  Capillaraneurysmen. 
Die  erworbenen  Formen  treten  namentlich  bei  chronischen  Circula- 
tionsstörungen , welche  eine  dauernde  Ueberfüllung  der  Capillaren 
mit  Blut  zur  Folge  haben,  also  namentlich  bei  chronischen  Stauungen 
ein  und  pflegen  dann  über  grössere  Bezirke  verbreitet  zu  sein.  So 
erfahren  z.  B.  bei  Insufficienz  und  Stenose  der  Mitralis  die  Lungen- 
capillaren , häufig  auch  die  Lebercapillaren  in  den  Centren  der 
Acini  eine  erhebliche  Erweiterung. 


Pig.  145.  Ectfttisclie  Capillaren  aus  einem  teleangiectatischen  Gliom 
des  Gehirns. 


Genetisch  davon  verschieden  sind  Ectasieen,  welche  sich  auf 
local  abgegrenzte  Herde  beschränken.  Ein  Theil  derselben  ist  an- 
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geboren  und  bildet  die  sogen.  Nävi  vaseulosi  (vergl.  § 139),  welche 
am  häufigsten  in  der  Haut  und  im  Gehirn  Vorkommen. 

Erworbene  locale  Capillarectasieen  entstehen  am  häufigsten  durch 
Veränderung  der  Gewebe,  in  denen  die  Capillaren  liegen.  So  be- 
obachtet man  z.  B.  eine  Ectasie  der  Capillaren  in  Zuständen  der 
Atrophie  und  der  Schrumpfung  der  Gewebe.  Es  macht  dabei  den 
Eindruck,  als  ob  die  Capillaren  den  Raum,  der  durch  die  Schrum- 
pfung des  Gewebes  frei  wird,  ausfüllen  sollten  (vergl.  § 140).  Auch 
in  neugebildetem  Gewebe  und  zwar  sowohl  in  entzündlichen  Ge- 
webebildungen als  in  Geschwülsten  kommen  sie  vor.  In  den  letzt- 
genannten Fällen  sind  es  meist  Capillaren  neuer  Bildung,  welche 
eine  abnorme  Weite  zeigen  und  welche  dieselbe  entweder  schon  bei 
ihrer  Entwickelung  erhalten  oder  aber  sich  später  aus  irgend  einem 
nicht  erkennbaren  Grunde  erweitert  haben. 

Literatur:  Viechow,  sein  Arch.  30.  Bd. ; Heschl,  Wien.  med. 

Wochenschr.  1868. 

§ 264.  Als  Phlebectasieen  oder  Varicen  werden  Erwei- 
terungen der  Venen  bezeichnet,  welche  sich  besonders  nach 
mechanischer  Behinderung  der  Entleerung  der  Venen,  also  bei  ört- 
lichen oder  allgemeinen  Stauungen,  bei  Compression  der  Venen,  bei 
Venenthrombose,  Herabsetzung  der  Herzthätigkeit  etc.  einstellen. 
Begünstigt  wird  ihre  Entstehung  durch  krankhafte  Veränderungen 
der  Venen  wand  und  deren  Umgebung. 

Entsprechend  ihrer  Genese  treten  sie  am  häufigsten  an  Stellen 
auf,  an  denen  schon  normaler  Weise  dem  Abfluss  des  venösen  Blutes 
die  gi-össten  Hindernisse  im  Wege  stehen,  also  an  der  unteren 
Körperhälfte , wo  sie  namentlich  am  Unterschenkel  und  am  Anus 
überaus  häufig  schon  während  des  Lebens  sichtbar  sind. 

Die  Hautvenen  sind  dabei  entweder  über  grössere  Strecken 
cylindrisch  dilatirt  oder  mehr  spindelförmig  und  sackartig  ausge- 
weitet. Häufig  sind  sie  Jugleich  verlängert  und  geschlängelt,  meist 
auch  an  den  Umbiegungsstellen  sackartig  ausgebuchtet.  Stossen 
zwei  ausgebuchtete  Venen  zusammen,  so  können  die  Wände  unter 
einander  verschmelzen.  Durch  Atrophie  der  Wände  kann  es  weiter- 
hin zu  der  Bildung  einer  Communicationsöffnung  zwischen  beiden 
Venen  kommen,  so  dass  cavemöse  Bildungen  entstehen.  Letztere 
kommen  namentlich  am  Anus  zur  Beobachtung  und  bilden  hier 
blaurothe  knotige  Tumoren , welche  den  Anus  umgeben  und  als 
Hämorrhoiden  oder  als  Hämorrhoidalknoten  bezeichnet 
werden. 

Unter  den  inneren  Organen  kommen  Phlebectasieen  am  häufig- 
sten in  den  Beckenorganen  vor. 

Die  Folgen  der  Varicen  sind  oft  nicht  ohne  Nachtheil  für  den 
Träger,  namentlich  an  Stellen,  die  mechanischen  Läsionen  ausgesetzt 
sind.  In  den  Hämorrhoidalknoten  kommt  es  nicht  selten  zu  Gefäss- 
zerreissungen  und  Blutungen  und  häufig  auch  zu  Entzündungen 

Ziegler,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  II  Thl.  3.  Aufl.  Q 
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(Periphlebitis).  Die  Entzündung  kann  zu  Pdndegewebshyperplasie 
oder  zu  Abscessbildung  führen , letzteres  namentlich  dann , wenn 
Bacterien  in  den  entzündeten  Theil  gelangen.  Auch  an  Hautstellen, 
deren  Yeneu  varicös  sind,  entstehen  oft  schon  nach  geringfügigen 
Traumen  Entzündungen  und  Geschwüre,  welche  wenig  Neigung  zur 
Heilung  zeigen  und  gemeiniglich  als  varicöse  Geschwüre  bezeich- 
net werden. 

In  den  ectasirten  Venen  selbst  bilden  sich  nicht  selten  Throm- 
ben, welche  später  wieder  zerfallen  oder  verkalken  und  sogen. 
Venensteine  oder  Phlebolithen  darstellen.  In  anderen  Fällen  er- 
folgt eine  Organisation  des  Thrombus,  die  Vene  füllt  sich  mit  Binde- 
gewebe und  wird  zu  einem  soliden  Bindegewebsstrang. 

§ 265.  Stenosirung  und  Obliteration  der  Arterien  und 
Venen  sind  bereits  mehrfach  bei  Gelegenheit  der  Besprechung  der 
Arteriitis  obliterans  und  der  Thrombusorganisation  erwähnt  worden, 
und  es  bilden  auch  bei  Verschluss  grösserer  Gefässe  diese  beiden 
Processe  die  Hauptrolle.  Es  sind  also  theils  Wandverdickungen, 
theils  Gewebebildungen  an  der  Innenfläche,  durch  welche  eine 
dauernde  Stenose  und  ein  definitiver  Verschluss  der  Gefässe  herbei- 
geführt wird  und  kleinere  Gefässe,  die  nicht  mehr  von  Blut  durch- 
strömt werden , in  solide  Bindegewebsstränge  umgewandelt  werden. 

Abgesehen  von  dieser  durch  Veränderungen  der  Gefässwand  und 
des  Gefässinhaltes  verursachten  Stenose  kommt  Verengerung  und 
Verschluss  der  Gefässe  durch  äussere  Compression  zu  Stande,  sowie 
durch  krankhafte  Processe,  welche  sich  in  der  Umgebung  der  Ge- 
fässe entwickeln.  Unter  ihrem  Einfluss  werden  namentlich  die 
Venen  stenosirt,  und  verschlossen.  So  können  z.  B.  Narbenbildungen 
nicht  nur  kleine  Venen,  sondern  sogar  die  Vena  cava  durch  äussere 
Compression  zum  Verschluss  bringen. 

Literatur:  Eppingeb,  Die  narbige  Obliteration  der  Vena  eara 
inferior,  Prag.  med.  fVochenschr.  1876. 

7.  Continuitätstrennungen  der  Wand  der  Blutgefässe. 
Rupturen.  Aneurysma  dissecans  und  Aneurysma 
spurium.  Varix  aneurysmaticus. 

§ 266.  Aneurysmen  und  Varicen  können,  wie  bereits  in  § 262 
und  264  angegeben,  bersten  und  sind  eine  der  häufigsten  Ursachen 
spontaner  Blutungen.  Nicht  selten  zerreissen  auch  Gefässe,  die 
nicht  ectasirt  sind,  in  denen  aber  degenerative  und  entzündliche 
Veränderungen  die  Festigkeit  der  Wand  geschwächt  haben.  End- 
lich können  auch  verschiedene  Traumen  Gefässzerreisung  bewirken. 
Steigerung  des  Blutdrucks  dagegen  vermag  bei  gesunden  Arterien 
eine  Ruptur  nicht  herbeizuführen. 

Ruptur  einer  Arterie  ist  von  einer  massigen  Blutung  gefolgt, 
welche  so  lange  dauert,  bis  der  Druck  in  dem  sich  in  den  Geweben 
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ansammelnden  Blute  dieselbe  Höbe  erreicht  wie  der  Blutdruck  inner- 
halb des  blutenden  Gefässes.  Den  Blutklumpen,  der  sieb  durch 
Gerinnung  des  ausgetretenen  Blutes  bildet,  nennt  man  ein  arte- 
rielles Hämatom. 

Der  Riss  selbst  scbliesst  sich  durch  eine  Anhäufung  farbloser 
Blutkörperchen  und  Blutplättchen,  welche  zu  einer  farblosen,  das 
Loch  obturirenden , an  der  Innen-  und  Ausscnfläche  knopfförmig 
hervorragenden  Masse  erstarren  (Schultz).  Diese  Gerinnungsmasse 
wird  indessen  wieder  von  Innen  resorbirt  und  durch  den  Blutdruck 
wieder  ausgebuchtet.  Es  bildet  sich  also  ein  Sack,  dessen  Höhlung 
mit  dem  Lumen  des  Gefässes  in  Verbindung  steht,  und  dessen  äus- 
sere Umgrenzung  zunächst  das  farblose  Fibrin,  sodann  das  Blut- 
gerinsel  des  primären  Ergusses  bildet.  Man  bezeichnet  diesen  Sack 
als  ein  Aneurysma  spurium.  Es  unterscheidet  sich  dieses  vom 
An.  verum  also  dadurch,  dass  an  der  Bildung  der  Wand  die  Arterie 
nicht  Theil  nimmt,  sondern  zunächst  nur  die  Gerinnungsmasse. 
Entsteht  in  Folge  der  Anwesenheit  des  Gerinsels  in  der  Umgebung 
eine  plastische  Entzündung,  so  bildet  sich  noch  ein  äusserer  Sack 
von  Granulationsgewebe,  aus  dem  später  Bindegewebe  wird. 

Der  fibrinöse  Sack  kann  im  weiteren  Verlaufe  wieder  bersten, 
so  dass  neue  Blutungen  auftreten.  In  anderen  Fällen  wird  das  Gefäss 
definitiv  verschlossen,  indem  der  fibrinöse  Sack  sich  in  Bindegewebe 
umwandelt.  Dies  geschieht  nach  Schultz  in  der  Weise,  dass  im 
Lumen  des  Sackes  sich  farblose  Blutkörperchen  einlagern,  welche 
zu  Bildungszellen  heranwachsen. 

Zu  gleicher  Zeit  treten  auch  in  der  Wand  des  Sackes,  d.  h.  in 
den  Spalten,  die  sich  durch  Zerklüftung  innerhalb  des  Fibrins  ge- 
bildet haben,  farblose  Blutkörperchen  auf,  die  sich  ebenfalls  in 
grosse  Bildungszellen  umwandeln.  Schliesslich  gewinnen  die  Zellen 
in  der  Wand  des  Sackes  die  Oberhand,  während  das  Fibrin  ver- 
schwindet. Aus  den  Bildungszellen  entwickelt  sich  alsdann  fibröses 
Gewebe,  während  zugleich  Gefässe  entstehen,  die  theils  mit  dem 
Lumen  des  alten  Gefässes,  theils  mit  Gefässen  der  Nachbarschaft 
Zusammenhängen.  Die  Gefässwandung  verhält  sich  bei  dem  Ver- 
schluss passiv.  Das  um  das  Gefäss  liegende  Blutgerinsel  wird  re- 
sorbirt. 

Venen  wunden  heilen  wie  die  Arterien  wunden , nur  erfolgt  der 
Verschluss  leichter,  und  es  entwickelt  sich  selten  ein  grösserer  Sack, 
d.  h.  ein  sogen.  Varix  spurius. 

Literatur : Klebs,  Beiträge  z.  Anatomie  der  Schusswunden  1872 ; 

Schultz,  I).  Zeitsch.  J'.  Chirurgie  IX.  Bd.;  Czeiiny  , Vir  eh.  Ar  eh.  82. 

Bd.;  Pfitzeb,  ib.  77.  Bd. 

§.  267.  Zuweilen  reisst  in  Folge  Erkrankung  der  Gefässwände 
oder  in  Folge  von  Trauma  nur  die  Intima  und  die  Media,  während 
die  Adventitia  dem  Blute  Widerstand  leistet.  In  diesem  Falle  er- 
giesst  sich  das  Blut  nicht  in  das  Gewebe,  sondern  wühlt  die  Adveu- 
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titia  von  der  Media  los  und  es  entsteht  dadurch  eine  Blutgeschwulst, 
die  man  als  Aneurysma  dissecans  bezeichnet.  Am  häufigsten 
beobachtet  man  diese  Form  des  falschen  Aneurysma’s  an  der  Aorta 
thoracica  ascendens  und  den  kl  einen  Gehirnarterien.  An  letzteren 
bilden  sich  spindelförmige  Blutherde,  die  nach  aussen  von  der  Ad- 
ventitia  begrenzt,  in  der  Axe  von  dem  aus  Intima  und  Media  be- 
stehenden Gefässrohr  durchzogen  sind.  An  der  Aorta  wird  die 
Adventitia  meist  in  ziemlich  grosser  Ausdehnung  losgewühlt.  Unter 
Umständen  kann  das  Blut  die  Adventitia  in  der  ganzen  Länge  der 
Aorta  abheben  und  an  sämmtlichen  grossen  Gefässstämmen  sich 
zwischen  ihr  und  der  Media  bis  an  jene  Stelle  vordrängen,  wo  die 
betreffenden  Arterien  in  das  Innere  von  Organparenchymen  treten 
oder  allseitig  dicht  von  Geweben  umschlossen  werden.  Im  Gebiete 
der  Aorta  hat  die  Blutmasse  zwischen  Media  und  Adventitia  eine 
ganz  erhebliche  Dicke.  Nach  Angabe  der  Autoren  können  kleinere 
Einrisse  der  Intima  und  Media  der  Aorta  heilen. 

Als  Aneurysma  varicosum  verum  bezeichnet  man  ein  Aneu- 
rysma verum,  welches  mit  einer  Vene  verwachsen  und  in  letztere 
eingebrochen  ist.  Besitzt  ein  falsches  Aneurysma  eine  Communica- 
tion  mit  einer  Vene  so  bezeichnet  man  die  Bildung  als  An.  varicosum 
spurium.  Letzteres  kann  namentlich  daun  sich  bilden,  wenn  gleich- 
zeitig eine  Arterie  und  eine  Vene  verletzt  werden.  Es  kann  dies 
z.  B.  mit  der  Art.  brachialis  und  der  Vena  mediana  geschehen,  wenn 
ein  Aderlass  unvorsichtig  ausgeführt  wird. 

Findet  in  einer  Wunde  eine  directe  Vereinigung  der  durch  eine 
Verletzung  entstandenen  Oeflfnuug  einer  Arterie  und  derjenigen  einer 
Vene  statt,  so  dass  sich  das  Blut  einer  Arterie  ohne  Vermittelung 
eines  dazwischen  liegenden  Sackes  in  eine  Vene  ergiesst,  und  wird 
durch  den  Druck  des  arteriellen  Blutes  die  Vene  ausgebuchtet,  so 
bezeichnet  man  dies  als  einen  Varix  aneurysmaticus. 


Literatur  über  Aneurysma  dissecans:  Friedländer,  firch.  Arch. 
78.  Bd.;  Zahn,  ib.  73.  Bd. 


8.  Geschwülste  der  Blutgefässe. 

§ 268.  Die  Geschwülste,  an  deren  Aufbau  die  Blutgefässe 
einen  maassgebenden  Antheil  nehmen,  haben  bereits  im  allgemeinen 
Theile  ihre  Besprechung  gefunden.  Es  sind  dies  die  Angiome 
(§  138 — 141),  die  Angiosarcome  (§  151)  und  die  Cylindrome 
(S  153).  Weiterhin  ist  daran  zu  erinnern,  dass  die  Zellen  man- 
cher Sareome  grossen theils  durch  eine  Wucherung  der  Zellen  der 
Gefässadventitia  entstehen. 

Krebsige  und  sarcomatöse  Wucherungen  ziehen  ferner  nicht 
selten  secundär  die  Gefässwände,  namentlich  die  Adventitia  in  Mit- 
leidenschaft. Die  Media  und  Intima  pflegen  der  Geschwulstinvasion 
länger  Widerstand  entgegenzusetzen,  namentlich  an  den  Arterien, 


Lympligefässe.  Lymphangoitis. 


85 


weniger  an  den  Venen.  Bei  letzteren  wird  von  krebsigen  Wuche- 
rungen die  Wand  nicht  selten  durchbrochen,  so  dass  die  Krebs- 
masse in  das- Gefässlumen  hineingelangt.  Die  Folge  dieses  Einbruchs 
in  die  Blutbahn  besteht  zunächst  in  Bildung  carcinomatöser  oder 
sarcoinatöser  Thromben.  Werden  dieselben  verschleppt,  so  können 
sich  metastatische  Knoten  bilden,  die  sich  zunächst  innerhalb  der 
Gefässbahn  entwickeln. 


III.  Pathologische  Anatomie  der  LymphgefSisse. 

§ 269.  Die  pathologischen  Veränderungen  des  Lympligefäss- 
systems  sind  nur  zum  Theil  derartige,  dass  sie  eine  von  der  patho- 
logischen Anatomie  der  verschiedenen  Organparenchyme  gesonderte 
Darstellung  gestatten.  Das  Lymphgefässsystem  hat  seine  Wurzeln 
innerhalb  der  einzelnen  Gewebe  und  seine  ersten  Anfänge  bilden 
die  Gewebsspalten , in  welche  die  aus  dem  Blute  stammende  Ge- 
webslymphe  eintritt.  Die  Abflussbahn  für  letztere,  d.  h.  die  klein- 
sten Lympligefässe  bilden  Canäle,  die  einer  eigenen  Wandung  ent- 
behren und  gegen  das  umgebende  Bindegewebe  nur  durch  eine  Lage 
platter  Endothelien  abgegrenzt  sind.  Erst  die  grösseren  Lymph- 
gefässe  besitzen  ausser  dem  Endothel  noch  eine  eigene  binde- 
gewebige Wandung. 

Veränderungen  der  kleinen  Lymphgefässe , bei  welchen  nicht 
gleichzeitig  das  Gewebsparenchym,  in  denen  sie  liegen,  mit  erkrankt 
wäre,  lassen  sich  nur  in  den  allerwenigsten  Fällen  nachweisen;  sie 
stehen  in  zu  innigen  Beziehungen  zu  den  Geweben,  als  dass  nicht 
bei  Erkrankung  des  einen  auch  das  andere  in  Mitleidenschaft  ge- 
zogen würde.  Es  gilt  dies  zum  Theil  auch  für  grössere  Lymph- 
gefässe, welche  ausser  dem  Endothelbelag  noch  eine  eigene  Wan- 
dung besitzen.  Nur  die  grössten  Lymphgefässstämme  zeigen  gegen- 
über der  Umgebung  eine  grössere  Selbständigkeit. 

§ 270.  Eine  häufige  Affection  der  Lymphgefässe  ist  die  Ent- 
zündung, die  Lymphangoitis  und  die  Perilymphangoitis. 

Sie  ist  meist  eine  Secundäraffection,  d.  h.  sie  entsteht  als  Folge 
einer  da  oder  dort  im  Gewebe  bestehenden  Entzündung,  indem  die 
aus  dem  entzündeten  Theil  stammende  Lymphe  Entzündung  erre- 
gend auf  die  Wand  und  die  Umgebung  der  Lymphgefässe  wirkt. 
Nur  selten  gelangt  ein  Entzündungserreger  in  ein  Lympligefäss, 
ohne  zuvor  eine  Gewebsentziindung  veranlasst  zu  haben.  Sie  kann 
sich  sehr  weit  über  das  Gebiet  des  primären  Entzündungsherdes 
hinaus  erstrecken,  kann  z.  B.  bei  einer  Wunde  an  der  Hand  bis  in 
die  Axillargrube  hinauf  reichen.  Am  Lebenden  erkennt  man  sic  in 
der  Haut  an  der  Bildung  schmerzhafter  rother  Streifen,  welche  von 
der  Wunde  aus  nach  den  nächstgelegenen  Lymphdrüsen  ziehen. 

An  der  Leiche  sind  geringere  Grade  der  Entzündung  schwer 
oder  gar  nicht  zu  erkennen,  da  die  Röthung  post  mortem  wenig- 
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stens  zum  Theil  verschwindet;  nur  wenn  sich  in  den  Lymphgefäss- 
wän*den  und  deren  Inhalt,  sowie  in  deren  Umgehung  erhebliche  Ver- 
änderungen eingestellt  haben , ist  sie  deutlich  zu  verfolgen.  Der 
mikroskopischen  Untersuchung  dagegen  fällt  es  leicht,  in  der  Nach- 
barschaft vom  Entzündungsherde  die  entzündeten  Lymphgefässe 
aufzufinden. 

Bei  den  leichtesten  Formen  der  Lymphangoitis  sind  die  Lymph- 
gefässendotlielien  geschwollen,  ihre  Kerne  mitunter  vermehrt  und 
sie  selbst  zum  Theil  in  Desquamation  und  Vermehrung  begriffen. 
Bei  schwereren  Entzündungen  werden  sie  abgestossen  und  gehen  zu 
Grunde,  und  gleichzeitig  sammelt  sich  in  den  Lymphgefässen  ein 
au  lymphatischen  Elementen  reicher,  nicht  selten  auch  zum  Theil 
gerinnender  fibrinöser  Inhalt  an.  Die  Umgebung  der  Lymphgefässe, 
sowie  die  Lymphgefässwände  pflegen  mehr  oder  weniger  zellig  in- 
filtrirt,  ihre  Blutgefässe  stark  mit  Blut  gefüllt  zu  sein. 

§ 271.  Die  Ausgänge  der  Entzündung  der  Lymphgefässe 

sind  entweder  restitutio  ad  integrum  durch  Resorption  des  Exsu- 
dates und  Regeneration  des  verloren  gegangenen  Endothels,  oder 
Abscedirung  und  Nekrotisirung  der  Lymphgefässwände  und  ihrer 
Umgebung,  oder  endlich  Bindegewebshyperplasie  und  Induration 
derselben.  Letzteres  geschieht  namentlich  bei  chronisch  werden- 
den Entzüudungsprocessen  und  kann  zu  Obliteration  der  Lymph- 
gefässe führen. 

Wie  die  gewöhnlichen  Entztindungsprocesse,  so  können  auch 
die  infectiösen  GranulatiousgeschwUlste  sich  auf  den  Lymphbah- 
nen  fortpflanzen.  Die  dabei  auftretende  Lymphangoitis  zeigt  oft 
histologisch  keine  Besonderheiten,  in  anderen  Fällen  kommt  es  zur 
Bildung  von  Granulationsherden , die  für  den  betreffenden  Process 
characteristisch  sind.  Am  besten  gekennzeichnet  ist  in  dieser  Be- 
ziehung die  Tuberculose,  bei  welcher  sich  innerhalb  der  Lymph- 
bahnen  Knötchen  bilden. 

Literatur:  Vihchow,  sein  Ar  eh.  23.  Hit. ; Lösch,  Fircb.  Arch. 
44.  ßd. ; Obth,  ib.  58.  ßd. ; Walde yf.b,  Arch.  f.  Gyniikol.  HI  1872 ; 
Baumgaeten,  Centralbl.  f rned.  friss.  1882 ; Enzmann,  Beiträge  z. 
put/i.  Anat.  d.  Duct.  t/iorac.  Basel  1883. 

§ 272.  Entzündliche  Processe  in  der  Wand  und  der  Umgehung 
von  Lymphgefässen,  Druck  von  aussen,  Einbruch  von  Geschwülsten 
in  die  Lymphbahn  etc.  haben  oft  Verschluss  von  Lymphgefässen 
zur  Folge.  Obliterirt  nur  eine  beschränkte  Zahl  von  Lymphgefässen, 
während  andere  Bahnen  offen  bleiben , so  zieht  dies  meist  keine 
weiteren  Folgen  nach  sich,  da  nach  wie  vor  die  Lymphe  abfliessen 
kann.  Selbst  Verschluss  des  Ductus  thoracicus  kann  unter  Um- 
ständen ohne  Nachtheil  ertragen  werden,  da  andere  Abflusswege 
sich  eröffnen.  In  anderen  Fällen,  in  denen  der  Abfluss  der  Lymphe 
ganz  behindert  ist,  treten  Stauungen  der  Lymphe  und  weiterhin 
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Erweiterung  der  Lympkgefässe , Lymplian giektasie  ein.  Nicht 
selten  entwickelt  sich  indessen  dieselbe  auch,  ohne  dass  irgendwo 
ein  Verschluss  der  abführenden  Lymphgefässe  nachzuweisen  wäre, 
am  häufigsten  in  Folge  oft  wiederkehrender  Hyperämieen  und  Ent- 
zündungen, zuweilen  indessen  auch  ohne  jede  nachweisbare  Ursache. 

Nach  Entzündungsprocessen  eintretende  Lymphgefässerweite- 
rungen  beobachtet  man  namentlich  bei  jenen  Hyperplasieen  der 
Haut  und  des  Unterhautbindegewebes,  welche  man  als  Elephantiasis 
bezeichnet.  Die  Haut  ist  dabei  verdickt  und  lässt  von  der  Schnitt- 
fläche reichlich  klare  Lymphe  abfliessen,  welche  aus  erweiterten 
Lymphgefässen  austritt.  Der  Grad  der  Erweiterung  ist  selbstver- 
ständlich in  den  einzelnen  Fällen  verschieden.  Mitunter  wird  durch 
die  augestaute  Lymphe  die  Epidermis  in  Blasen  abgehoben. 

Sehr  häufig  sind  Ectasieen  im  Gebiete  der  mesenterialen  Chy- 
lusgefässe.  Entzündungen  und  Geschwulstbildungen,  welche  im  Me- 
senterium oder  in  den  mesenterialen  Lymphgefässen  oder  im  Duc- 
tus thoracicus  ihren  Sitz  haben  und  die  Lymphgefässe  am  Orte 
ihres  Sitzes  verlegen,  bieten  dazu  die  häufigste  Veranlassung.  Zu- 
weilen ist  der  Verschluss  durch  Lymplithromben  bedingt.  Die  er- 
weiterten Ckylusgefässe  bilden  gestreckte  cylindriscke  oder  ge- 
schlängelte, ausgebuchtete,  rosenkranzartige  Stränge.  Der  Inhalt 
ist  meist  weiss,  flüssig  oder  breiig  oder  käsig. 

Lymphgefässektasieen , welche  nicht  mit  Lymphstauungen  und 
Entzündungen  im  Zusammenhänge  stehen,  sind  meistens  angeboren 
oder  entwickeln  sich  wenigstens  aus  angeborenen  Anlagen.  Es  gilt 
dies  zunächst  für  die  Makroglossia  und  Makroclieilia  lympli- 
angiektatica , eine  Vergrösseruug  der  Zunge  und  der  Lippen, 
welche  wesentlich  durch  eine  Erweiterung  der  betreffenden  Lymph- 
gefässe bedingt  ist.  Ferner  gehören  hierher  Lympkangiektasieen 
der  Haut,  die  am  häufigsten  in  der  Inguinalgegend,  am  Scrotum,  an 
den  Schamlippen  und  am  Thorax  beobachtet  werden.  Sie  bilden 
mitunter  geschwulstartige  circumscripte  Anschwellungen,  werden 
daher  zu  den  Geschwülsten  gezählt  und  als  Lymphangiome  be- 
zeichnet (vergl.  § 142).  Eine  scharfe  Abgrenzung  dessen,  was  in 
das  Gebiet  der  Geschwülste  gehört  und  was  nicht,  ist  nicht  möglich. 

Ueber  die  Zerreissungen  der  Lymphgefässe  und  über  die  Lym- 
phoi'rhagie  ist  in  § 31  berichtet  worden. 


Literaluv  über  den  Verschluss  des  Ductus  thoracicus : Helleb, 
D.  Arch.  f.  klin.  Med.  X.  Bd.  und  Stilling,  Virc/i.  Arch.  88.  Bd. ; 
Enzmann,  Beitr.  z.  pat/i.  Anal.  d.  Ducl.  t/ior.  I.-ü.  Basel  1883. 

Literatur  über  Ektasie  der  Lymphgefässe  u.  über  Lymphorrhoe  : 
Georjevic,  Arch.  f.  klin.  Chir.  XII;  Pettebs  und  Klees  , Vterlel- 
jahrsschr.  f.  pract.  Ileitk.  Nr.  125  Prag;  M anson,  Med.  Times  and 
Gaz.  II;  Deseet,  Des  dilatations  lymphatiques,  these  de  Paris  no.  131. 
1877;  Wegneb,  Arch.  f.  klin.  Chir.  XX;  zur  Nieden,  Ein  Fall  v. 
Lymphangiect.  m.  Lymphorrhagie.  I.-D.  Freiburg  1882. 
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§ 273.  Neben  den  Lymphangiomen  werden  als  besondere  Lymph- 
gefässgeschwülste  noch  die  Endotheliome  oder  Endothelkrebse 
aufgeführt.  Sie  sind  namentlich  als  Geschwülste  der  serösen  Häute 
der  Körperhöhlen,  der  Pia,  der  Dura  und  der  Haut  beschrie- 
ben worden  und  sollen  theils  mehr  flächenhaft  ausgebreitete,  theils 
mehr  circumscripte  Tumoren  bilden.  Nach  den  vorliegenden  Mit- 
theilungen gibt  es  in  der  That  zu  den  Sarcomen  zu  zählende 
Geschwülste,  bei  welchen  die  Wucherung  der  Endothelien  eine 
maassgebende  Rolle  spielt  (vergl.  § 151  Fig.  57)  und  zur  Bildung 
von  eigenartigen  Zellnestem  und  Zellsträngen  führt,  welche  in  einem 
bindegewebigen  Gerüst  liegen  und  dadurch  den  Krebszellennestern 
sehr  ähnlich  sehen.  Immerhin  ist  hervorzuheben,  dass  manche  der 
von  den  Autoren  beschriebenen  Endothelkrebse  ächte  epitheliale 
Krebse  waren,  die  sich  innerhalb  der  Lymphbahnen  verbreiteten. 
Dies  gilt  nicht  nur  von  den  als  Endothelkrebse  beschriebenen  Ge- 
schwülsten der  äusseren  Haut,  sondern  auch  der  sog.  serösen  Häute 
(s.  diese). 

Abgesehen  von  den  Endotheliomen  können  sich  Endothelien  der 
Lymphgefässe  bei  sämmtlichen  Formen  der  Bindesubstanzgeschwülste 
betheiligen ; sie  erzeugen  dabei  indessen  keine  ckaracteristiscken 
Bildungen. 

Auch  bei  dem  Wachsthum  und  der  Verbreitung  der  epithelia- 
len Neubildungen  sind  die  Lymphgefässe  sehr  oft  betheiligt.  Be- 
sonders häutig  brechen  Carcinome  in  die  Lymphwege  ein  und  bil- 
den innerhalb  derselben  Stränge  und  Knoten  von  Krebsgewebe. 

So  können  z.  B.  von  einem  Mammacarciuom  aus  nicht  nur  die 
unmittelbar  benachbarten,  sondern  auch  weiter  entfernte,  namentlich 
subpleurale  und  pleurale  Lymphgefässe  ergriffen  werden,  so  dass 
sich  in  der  Pleura  dem  Verlaufe  der  Lymphgefässe  entsprechend 
ganze  Züge  und  Reihen  von  Krebsknoten  entwickeln.  Die  Rolle, 
welche  dabei  die  Lymphgefässendothelien  spielen,  ist  noch  streitig. 
Manche  Autoren  halten  dafür,  dass  sie  Krebszellen  liefern,  doch 
sind  Beweise  für  diese  Anschauung  nicht  erbracht  worden.  Sicher 
ist  nur,  dass  bei  Einbruch  von  Krebsen  die  Endothelzellen  wuchern, 
allein  sie  bilden  wahrscheinlich  keine  Krebszellen , sondern  nur 
Bindegewebe. 


Literatur  über  Endothelkrebs:  Köster,  Die  Entwickelung;  der 

Carcinome;  Pagenstecher,  Virch.  Arch.45 . Bd. ; Ederth,  ib.  40.  Bd .; 
Arndt,  ib.  öl.  Bd. ; Perls,  ib.  56.  Bd. ; Waldkyer,  ib.  55.  Bd.  ; 
Wagner,  Arch.  d.  Heilk.  1870  XI. 
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Pathologische  Anatomie  der  Milz  und  der 
Pymphdrüsen. 

I.  Pathologische  Ansitomie  der  Milz. 

11.  Einleitung. 

§ 274.  Die  Milz  ist  ein  Organ,  dessen  Functionen  bei  dem 
Stoffwechsel  des  Blutes  eine  eigenartige  und  wichtige  Rolle  spielen. 
Diese  innige  Beziehung  zum  Leben  des  Blutes  findet  auch  in  der 
anatomischen  Structur  der  Milz  und  in  ihren  besonderen  Beziehun- 
gen zum  Circulationsapparate  ihren  Ausdruck.  Das  für  die  Milz 
characteristische  Gewebe  ist  die  Milzpulpa,  und  diese  steht  mit  dem 
Blutgefässsystem  in  so  inniger  Beziehung,  dass  stets  flüssige  und 
feste  Bestandtheile  des  circulirenden  Blutes  in  ihren  Maschenräu- 
men zu  finden  sind. 

!Das  Pulpagewebe  (Fig.  146)  besteht  aus  einem  zellreichen  Ge- 
webe mit  einem  reticulär  gebauten  zarten  Stroma,  welches  durch 
stärkere,  theils  von  der  Milzkapsel,  theils  von  dem  Hilus  aus  ein- 
tretende Bindegewebssepten  gestützt  wird,  und  mit  feinen  Arte- 
rien, sowie  mit  sehr  weiten  und  sehr  dünnwandigen  Venen  und  Ca- 
pillaren  versehen  ist.  Ihr  Blut  beziehen  sie  aus  Arterien,  welche 
am  Hilus  von  Bindegewebe  begleitet  in  das  Milzparenchym  eintre- 
ten  und  in  der  Pulpa  sich  in  feinste  Aeste  auflösen.  Sehr  wahr- 
scheinlich sind  die  Wände  der  Venen  und  Capillaren  nicht  ge- 
schlossen , sondern  durchbrochen , so  dass  das  Blut  zum  Theil  in 
das  Maschenwerk  der  Pulpa  eintritt.  Und  wenn  auch  die  Wände 
vielleicht  nicht  grössere  Lücken  besitzen,  wie  Einige  meinen,  so  ist 
jedenfalls  der  Austritt  morphotischer  Blutbestandtheile  in  die  Pulpa 
durch  eine  von  anderen  Gefässen  abweichende  Durchlässigkeit  der 
Gefässwände  sehr  leicht  gemacht.  Soweit  sich  dies  an  Schnittprä- 
paraten erkennen  lässt,  wird  die  Wand  der  kleinen  Venen  (a«,) 
und  Capillaren  (c)  lediglich  durch  eine  etwas  dichtere  Lage  des 
Pulpareticulum  sowie  durch  ein  aus  Spindelzellen  (b)  bestehendes 
Endothelhäutchen  hergestellt,  dessen  Kerne  stark  in  das  Lumen  der 
Gefässe  prominiren.  Da  die  Venen  ein  dichtes  Geflecht  bilden , so 
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Fig.  146  Durchschnitt  durch  die  dunkelrothe  Milzpulpa  eines  au  acuter 
Pyämie  verstorbenen  Kindes.  «Querschnitt,  a1  Längsschnitt  von  Pulpavenen,  b Vcnen- 
endothrl.  c Capillaren.  d Pulpastränge  mit  farblosen  Zellen  und  rotlien  Blutkörper- 
chen. e Zerfallene  rothe  Blutkörperchen  und  blutkörperchenhaltige  Zellen,  f Mikro- 
kokkeucolonieen  in  einer  Vene,  g Nekrotisches  Gewebe.  Mit  Müller’scher  Flüssig- 
keit und  Alcohol  gehört.,  mit  Gentianaviolett  gef.  Präp.  Vergr.  200. 


wird  das  zwischen  ihnen  gelegene  Pulpagewebe  mit  den  Capillaren 
(c)  und  kleinsten  Arterien  auf  anastoinosirende  Stränge  zusammen- 
gedrängt. 

In  den  Maschenräumen  des  Reticulums  liegen  neben  Zellen  von 
lymphoidem  Character  und  grösseren  farblosen  ein-  und  mehrkerni- 
gen rundlichen  Zellen  (d)  freie  farbige  Blutkörperchen,  feiner  blut- 
körperchenhaltige Zellen  (e) , Pigmentkörnchenzellen  und  freies  gelbes 
oder  rostfarbenes  oder  braunes  Pigment,  welches  in  Verbindung  mit 
dem  Blute  die  braunrothe  Farbe  der  Milz  bedingt.  Wo  Arterien 
verlaufen,  gebt  das  Reticulum  continuirhch  in  das  Gewebe  der  Ad- 
ventitia  über. 

Neben  der  Pulpa  enthält  die  Milz  noch  eine  Gewebsfonnation 
aus  lymphadenoidem  Gewebe,  nämlich  die  Malpiglii’schen 
Körperchen.  Sie  bilden  innerhalb  des  rotlien  Pulpagewebes  weiss- 
licbe  Körner,  liegen  stets  an  Arterien  und  entstehen  durch  eine 
partielle  Umwandlung  der  bindegewebigen  Scheiden  der  Arterien  in 
reticulirtes  Bindegewebe.  Sie  sitzen  den  Arterien  entweder  seitlich 
auf  oder  umfassen  dieselben  und  haben  durchschnittlich  einen  Durch- 
messer von  0,2 — 0,8  Mm.  Ihr  Reticulum  ist  grobmaschiger  als  das- 
jenige der  Pulpa  und  beherbergt  fast  nur  farblose  Rundzellen.  Sie 
enthalten  ferner  nur  enge  Capillargefässe  und  kleine  enge  Venen, 
welche  in  die  Pulpa  eintreten. 

Die  äussere  Form  der  Milz  zeigt  ziemlich  erhebliche  Varia- 
tionen. Im  Allgemeinen  ist  sie  zungenförmig.  Häufig  ist  sie  auf- 
fallend lappig,  oder  besitzt  wenigstens  tiefe  Einkerbungen.  Nicht 
selten  sind  eine  oder  mehrere  Nebenmilzen  von  Bohnen- bis  Hasel- 
nussgrösse vorhanden.  Auch  Lageveränderungen  der  Milz  sind 
häufig.  Das  Gewicht  der  normalen  Milz  eines  Erwachsenen  beträgt 
130 — 250  Gramm. 
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Vollständiger  Mangel  der  Milz  ist  sehr  selten,  kommt  indessen 
auch  hei  Individuen  vor,  welche  im  Uebrigen  wohlgebildet  sind. 

Ueber  die  Functionen  der  Milz  vermögen  wir  zur  Zeit  noch 
wenig  Sicheres  zu  sagen.  Sehr  wahrscheinlich  gehen  innerhalb  der 
Milz  rothe  Blutkörperchen  zu  Grunde,  d.  h.  es  werden  die  alten 
untauglich  gewordenen  rothen  Blutkörperchen  in  die  Milzpulpa 
übergeführt  (vergl.  § 235)  und  erleiden  dort  weitere  Verände- 
rungen. Nach  Quincke  und  Kunkel  wird  ein  Theil  des  Eisens, 
welches  die  rothen  Blutkörperchen  enthalten,  nach  Untergang  der- 
selben zur  Bildung  neuer  rother  Blutkörperchen  verbraucht,  ein 
anderer  Theil  kommt  in  der  Leber  zur  Abscheidung.  Ob  in  der 
Milz  selbst  rothe  Blutkörperchen  gebildet  werden,  wie  man  früher 
vielfach  annahm,  ist  auch  nach  neuesten  Untersuchungen  noch  frag- 
lich. Die  Autoren,  welche  sich  in  der  letzten  Zeit  mit  der  Unter- 
suchung der  Blutbildung  beschäftigten,  sprechen  sich  zum  Theil 
dagegen  (Neumann)  zum  Theil  dafür  (Tizzoni)  aus.  Bizzozero 
verwirft  im  Allgemeinen  eine  Blutbildung  in  der  Milz  während  des 
postembryonalen  Lebens,  hält  indessen  dafür,  dass  sie  unter  beson- 
deren Umständen,  d.  h.  bei  Anämie  eine  solche  Function  ausübe. 
So  viel  ist  wohl  sicher,  dass  die  rothen  Blutkörperchen,  die  ge- 
wöhnlich in  der  Milzpulpa  Vorkommen,  nicht  neugebildete,  sondern 
aus  dem  Blutgefässsystem  ausgetretene  sind,  welche  entweder  zer- 
stört werden  oder  verändert  wieder  in  die  Blutbahn  eintreten. 
Falls  die  Milz  dem  Blute  neue  Zellen  zuführt,  sind  es  farblose 
Zellen,  welche  aus  den  lymplioiden  Arterienscheiden  stammen. 

Für  die  Annahme,  dass  die  altersschwach  und  untauglich  ge- 
wordenen Blutkörperchen  zum  Theil  in  die  Milz  geschafft  und  dort 
ihrem  gänzlichen  Untergange  zugeführt  werden , spricht  auch  die 
Erfahrung  der  pathologischen  Anatomie.  Findet  ein  gesteigerter 
Zerfall  der  rothen  Blutkörperchen  in  der  Blutbahn  statt  (z.  B.  bei 
Malaria,  vergl.  § 231),  so  ist  in  der  Milz  auch  die  Zahl  der  Blut- 
körperchen und  Pigment  haltenden  Zellen  (e),  sowie  die  Masse  des 
freien  Pigmentes  vermehrt.  Es  kann  sogar  zu  intensiv  rostfarbe- 
ner oder  auch  zu  schieferiger  Pigmentirung  der  Milz  kommen. 
In  Folge  des  gesteigerten  Zerfalls  wird  das  freiwerdende  Material 
nicht  mehr  alles  zum  Aufbau  neuer  Blutkörperchen  verbraucht  und 
auch  nicht  in  hinlänglicher  Weise  durch  die  Leber  abgeschieden, 
so  dass  das  Pigment  in  der  Milz  sich  anhäuft. 

Auch  Fremdkörper,  die  im  Blute  circuliren , wie  z.  B.  Mikro- 
organismen (Fig.  146  f),  lagern  sich  mit  Vorliebe  in  der  Milz  ab. 
Oüenbar  ist  sowohl  die  Stromverlangsamung  in  den  weiten  Milzca- 
pillaren  und  Venen,  als  auch  die  Durchlässigkeit  der  Gefässwände 
einer  solchen  Ablagerung  sehr  förderlich. 

Untersuchungen  über  die  Function  der  Milz  haben  in  der 
letzten  Zeit  namentlich  Nettmann  (.-/ rrh . dar  flei/k.  XI  , Berliner 
klin.  IVochcnschr . 1880  Nr.  20  u.  Zatlschr.  j.  khn.  Med.  III),  Foa 
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u.  Salvioli  (Arch.  p.  I.  scienzc  med.  IV),  Bizzozeeo  (ibid.  / und 
Archivcs  Hai.  de  bio/ogie  I) , Tizzoni  ( Alt i della  li.  Acadern.  dei 
Lincei  Serie  3 vol.  X u.  Arch.  ital.  de  biol.  I u.  III),  Geiffini 
(ib.  III),  Miescher-Rüsch  (du  Bois-Beymont’s  Arch.  1882 ) u.  Koen 
(Virch.  Arch.  86.  Bd .)  angestellt.  Neumann  spricht  sich  entschie- 
den dahin  aus,  dass  die  Milz  im  extrauterinen  Leben  sich  an  der 
Blutbildung  nicht  betheilige.  Bizzozeeo,  Boa  u.  Salvioli  dagegen 
nehmen  an , dass  nach  starken  Blutverlusten  die  Milz  eine  Blut 
bildende  Function  ausübe.  Auch  Tizzoni  hält  dafür,  dass  in  der 
Milz  nicht  nur  Blut  zerstört,  sondern  auch  neugebildet  werde.  Er 
stützt  sich  dabei  namentlich  auf  die  Ergebnisse  von  Milzexstirpa- 
tionen beim  Hunde.  Kurz  nach  der  Operation  steigt  der  Hämo- 
globingehalt des  Blutes.  Ungefähr  in  2 Tagen  geht  er  auf  die 
Norm  zurück,  um  dann  mehr  oder  weniger  tief  unter  die  Norm 
zu  sinken.  Nach  einer  gewissen  Zeit  steigt  er  wieder.  Letzteres 
rührt  davon  her,  dass  im  Knochenmark  nicht  nur  eine  Verstärkung 
der  Blutzerstörung,  sondern  auch  eine  Steigerung  der  Blutneubildung 
stattfindet.  Nach  Tizzoni  findet  nach  Exstirpation  der  Milz  mit- 
unter eine  Reproduction  von  Milzgewebe  statt  und  zwar  in  Form 
von  zahlreichen  (60 — 80)  Knötchen,  die  hauptsächlich  auf  dem 
Netz,  in  geringerer  Zahl  auch  an  anderen  Stellen  des  Peritoneums 
sich  entwickeln.  Im  ausgebildeten  Zustande  bestehen  diese  zelligen 
Knötchen  aus  Malpighischen  Körperchen,  Pulpagewebe  und  einer 
Kapsel  und  können  untereinander  zu  grösseren  Knötchen  verschmel- 
zen. Sie  enthalten  junge  kernhaltige  rothe  Blutkörperchen.  Neu- 
bildung von  Milzsubstanz  in  Nebenmilzen  findet  auch  statt,  wenn 
die  Hauptmilz  durch  krankhafte  Processe  degenerirt. 

2.  Störungen  der  Circulation  und  Entzündungen. 

§ 275.  Die  Milz  zeigt  schon  unter  physiologischen  Verhält- 
nissen einen  sehr  verschiedenen  Blutgelialt.  Während  der  Ver- 
dauung ist  sie  der  Sitz  einer  congestiven  Hyperämie,  die  vorüber- 
geht, indem  durch  Contraction  der  zuführenden  Arterien  der  Blut- 
zufluss verringert  wird,  und  die  elastischen  Fasern  der  Trabekel, 
möglicher  Weise  auch  glatte  Muskelfasern  durch  ihren  Zug  und 
die  dadurch  bewirkte  Compression  die  Pulpa  von  ihrer  Blutmasse 
theilweise  entlasten. 

Wie  unter  physiologischen , so  kommt  es  auch  unter  patholo- 
gischen Bedingungen  zu  congestiver  Hyperämie,  welche  die  phy- 
siologische sowohl  an  Intensität,  als  an  Dauer  übertrifft.  Bei  allen 
infectiösen  Allgemeinerkrankungen,  bei  Typhus,  acuten  Exanthemen, 
Syphilis,  Pyämie  tritt  im  Beginn  der  Krankheit  auch  eine  Hyper- 
ämie der  Milz  ein.  Sie  bewirkt,  dass  die  Milz  anschwillt  und 
zwar  nicht  nur  in  dem  Maasse,  wie  dies  bei  Hyperämie  anderer 
Organe  vorkommt,  sondern  weit  erheblicher,  indem  nicht  nur  die 
Capillaren  und  Venen  eine  beträchtliche  Erweiterung  ihres  Lumens 
erfahren,  sondern  auch  das  Pulpagewebe,  das  ja  in  offener  Verbin- 
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düng  mit  der  Blutbahn  steht,  mehr  Blutelemente  als  normal  in 
sich  aufnimmt.  Sie  ist  danach  mehr  oder  weniger,  oft  sehr  be- 
deutend vergrössert  und  die  Kapsel  gespannt.  Die  Pulpa  ist  in- 
tensiv roth  gefärbt,  dabei  weich,  so  dass  sich  von  der  Schnitt- 
fläche ziemlich  leicht  Pulpagewebe  mit  dem  Messer  abstreichen  lässt. 
Die  Malpighi’schen  Körperchen  sind  bald  deutlich  als  weisse  Knöt- 
chen zu  sehen,  bald  schwer  oder  auch  gar  nicht  zu  erkennen. 

Die  congestive  Hyperämie  kann  ein  rasch  vorübergehender  Zu- 
stand sein,  nicht  selten  indessen  hält  sie  längere  Zeit  an,  und  es 
kommt  zu  weiteren  Veränderungen.  Dies  gilt  namentlich  für  jene 
Milzschwellungen,  welche  bei  acuten  Infectionskrankheiten , insbe- 
sondere bei  Typhus  abdominalis,  Pyämie,  Typhus  recurrens,  Wech- 
selfieber, acuter  Nephritis,  Scharlach  etc.  auftreteu.  Hat  die  Schwel- 
lung eine  Zeit  lang  angehalten,  so  ist  die  Pulpa  oft  nicht  mehr 
dunkelroth,  sondern  mehr  grauroth  oder  blass  grauröthlich  und 
zugleich  äusserst  weich,  mitunter,  namentlich  wenn  die  Leiche  nicht 
mehr  ganz  frisch  ist,  fast  zerfliessend.  Meist  hat  mit  dem  Ab- 
blassen der  Farbe  die  Schwellung  noch  zugenommen,  sodass  das 
Volumen  der  Milz  das  Doppelte  bis  das  Vierfache  der  Norm  be- 
trägt. Unter  Umständen  kann  es  sogar  zur  Berstung  der  Kapsel 
und  damit  auch  zu  einer  Zerreissung  des  Gewebes  kommen. 

Bei  einem  solchen  Zustande  der  Milz  kann  man  nicht  mehr 
daran  denken,  lediglich  von  einer  Hyperämie  zu  sprechen.  Das 
Mikroskop  zeigt  auch,  dass  nicht  wie  bei  der  Hyperämie  die  Ge- 
fässe  und  Pulpastränge  mit  rothen  Blutkörperchen  stark  gefüllt 
sind,  sondern  es  enthalten  sowohl  die  Gefässe  als  auch  die  Pulpa- 
stränge abnorm  reichliche  Mengen  farbloser  Zellen.  Diese  sind  es 
auch,  welche  dem  Gewebe  die  graue  Farbe  verleihen.  Woher  alle 
diese  farblosen  Elemente  stammen,  ist  mit  Sicherheit  nicht  zu 
sagen,  doch  dürfte  wohl  die  Mehrzahl  derselben  der  Milz  auf  dem 
Blutwege  zugeführt  worden  sein.  Möglicherweise  findet  auch  inner- 
halb der  Milzfollikel  eine  stärkere  Production  lymphatischer  Ele- 
mente statt,  doch  ist  dagegen  zu  bemerken,  dass  die  Follikel  meist 
nicht  oder  nur  unerheblich  geschwellt  sind. 

Diese  Schwellung  der  Milz  ist  als  eine  Entzündung  derselben, 
als  eine  Splcnitis  anzusehen.  Dafür  spricht  schon,  dass  man 
nicht  selten  auch  an  der  Oberfläche  der  Milz,  an  der  Kapsel  ent- 
zündliche Veränderungen  wahrnimmt,  welche  sich  durch  eine  Trü- 
bung der  Kapsel  und  durch  Fibrinauflagerungen  zu  erkennen  geben. 
Eine  strenge  Scheidung,  was  in  das  Gebiet  einfacher  Hyperämie 
und  was  in  dasjenige  der  Entzündung  gehört,  ist  indessen  bei  der 
Milz  noch  weniger  möglich  als  bei  anderen  Organen,  da  hier  schon 
normaler  Weise  verschiedene  Blutbestandtheile  aus  den  Gefässen 
auftreten. 

Die  farblosen  Zellen,  welche  in  einer  geschwellten  grauen  Pulpa 
liegen,  sind  theils  lymphatischen  Elementen  durchaus  gleich,  zum 
Theil  sind  sie  grösser  und  haben  einen  hellen  bläschenförmigen 
Kern.  Eine  ziemlich  grosse  Zahl  derselben  enthält  Blutkörperchen 
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oder  Bruchstücke  von  solchen  in  ihrem  Innern,  ein  Zeichen,  dass 
der  Untergang  rother  Blutkörperchen  gegen  die  Norm  erheblich 
erhöht  ist. 


Literatur:  Biech-Hibscbcfeld,  dreh.  <i.  Heilk.  XIII  1872;  Fbied- 
eeich,  Samm/.  klin.  Vor  träge  v.  Volkmann  X.  75;  Socoeofe,  Virch. 
dreh.  66.  Bil. ; Fische  , Prager  rned.  JVochenschr.  1879;  Kleie, 
Trans,  of  tli.  Pat/i.  Soc.  XXVIII. 

§ 276.  Der  weitere  Verlauf  und  die  Folgen  der  congestiven 
Hyperäiiiicen  und  Entzündimgen  können  sich  verschieden  ge- 
stalten. 

Mit  dem  Ablauf  der  Krankheit  pflegt  meist  auch  die  infiltra- 
tive Schwellung  der  Pulpa  zurückzugehen.  Rothe  und  farblose 
Blutkörperchen,  die  in  der  Pulpa  in  abnormer  Zahl  staken,  werden 
wieder  abgeführt  und  die  Milz  dadurch  ad  integrum  restituirt.  ln 
der  Zeit  der  Abschwellung  begegnet  man  neben  blutkörperchenhal- 
tigen Zellen,  auch  mit  Fetttröpfchen  erfüllten,  sowie  nekrotischen 
und  in  Zerfall  begriffenen  Zellen. 

In  anderen  Fällen  kommt  es  zu  dauernden  Veränderungen  und 
zwar  zu  Hyperplasie  der  Pulpa,  der  Trabekel,  der  Gefässwände 
und  der  Kapsel,  sowie  zu  bleibenden  Pigmentirimgen.  Solche 
Veränderungen  treten  namentlich  dann  ein,  wenn  Hyperämieen  sich 
häufig  wiederholen  (Malaria),  oder  wenn  die  Entzündung  einen  pro- 
ductiven Charakter  trägt.  An  der  Kapsel  bilden  sich  alsdann  dif- 
fuse oder  circumscripte  Verdickungen,  letztere  nicht  selten  in  Form 
zahlreicher  flacher,  linsenförmiger  Knötchen,  oder  grösserer,  derber, 
knorpelharter  Plaques.  Mitunter  wird  die  ganze  Kapsel  in  eine 
dicke  schwielige  Bindegewebsmasse  umgewandelt. 

Häufig  bilden  sich  in  Folge  von  Entzündung  Verwachsungen 
der  Milz  mit  der  Umgebung  (Perisplenitis)  durch  Adhäsious- 
membranen,  namentlich  mit  dem  Zwerchfell,  der  Flexura  lienalis 
intestini  crassi  und  dem  Fundus  ventriculi,  so  dass  bei  der  anato- 
mischen Untersuchung  die  Milz  sich  oft  nur  mit  Mühe  herausprä- 
pariren  lässt.  Man  darf  indessen  nicht  jede  Verwachsung  der  5lilz 
auf  eine  primäre  Milzaffection  zurückführen.  Es  können  auch  Ent- 
zündungsprocesse  in  der  Umgebung  der  Milz  secundär  auf  die  Milz- 
kapsel übergreifen.  Die  Milz  selbst  kann  dabei  verschieden  aus- 
sehen.  Zuweilen  ist  sie  klein  und  an  der  Oberfläche  granulirt,  in 
anderen  Fällen  erheblich  vergrössert.  Die  Verschiedenheit  in  der 
Grösse  beruht  wesentlich  in  dem  Verhalten  der  Pulpa,  die  im 
ersteren  Falle  spärlich,  in  letzterem  reichlich  vorhanden  ist;  immer- 
hin kann  auch  eine  Hyperplasie  des  Trabekelsystems  zur  Vergrös- 
scruug  der  Milz  beitragen. 

Die  Pulpa  ist  sehr  verschieden  gefärbt.  Enthält  sie  kein  oder 
wenig  Pigment,  so  ist  sie  hellroth;  bei  Anwesenheit  von  Pigment 
ist  sie  braun  oder  schwarzbraun  oder  schieferig.  Die  Consistenz 
derselben  ist  fest,  so  dass  von  der  Schnittfläche  nur  wenig  Pulpa- 
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bestandtlieile  durch  Abschaben  zu  erhalten  sind.  Bei  pigmentirten 
Milzen  enthalten  die  farblosen  Elemente  der  Pulpa  grossentheils 
Pigment  in  Form  von  gelben,  braunen  und  schwarzen  Körnern.  Da- 
neben findet  sich  auch  freies  Pigment.  Auch  die  Endothelzellen  der 
Venen  enthalten  feine  Pigmentkörner,  ferner  auch  einzelne  Zellen 
der  Malpighi’schen  Körperchen. 

Das  Trabekelsystem  ist  mehr  oder  weniger  verdickt;  ist  die 
Verdickung  bedeutend,  so  kann  man  sie  schon  makroskopisch  er- 
kennen. Das  Reticulum  der  Milzpulpa  ist  nur  bei  sehr  festen  und 
harten  Milzen  nachweisbar  verdickt,  kann  indessen  in  streifiges 
Bindegewebe  mit  mehr  oder  weniger  Zellen  umgewandelt  werden. 
Die  Wände  der  Arterien  und  Venen  erscheinen  ebenfalls  verdickt 
und  mit  Pigment  infiltrirt,  welches  entweder  frei  im  Gewebe  liegt, 
oder  in  Zellen  eingeschlossen  ist. 

Solche  Veränderungen  kommen  namentlich  bei  Individuen  vor, 
die  au  Sumpffieber  gelitten  haben,  doch  können  sich  auch  nach  an- 
deren Affectionen,  z.  B.  nach  Typhus , ähnliche  Zustände  ausbilden. 
Die  Pigmentirung  ist  die  Folge  erhöhten  Zerfalls  von  Blut  in  der 
Blutbahn  oder  in  der  Milz. 

Nimmt  die  Entzündung,  was  im  Ganzen  selten  ist,  ihren  Aus- 
gang in  Eiterung,  so  häufen  sich  die  ungefärbten  Rundzellen  in 
der  Pulpa  und  den  Lymphfollikeln  in  grosser  Menge  an,  so  dass 
beide  mehr  und  mehr  ein  gelblichweisses  Aussehen  erhalten.  Es 
können  ferner  gleichzeitig  mit  der  Vereiterung  oder  auch  vor 
derselben  einzelne  circumscripte  Partieen  des  Milzgewebes  der 
Nekrose  verfallen.  Es  geschieht  namentlich  bei  verschiedenen  bac- 
teritischen  Infectionen  und  hängt  entweder  von  der  nekrotisiren- 
den  Einwirkung  der  Bacterienansiedelungen  (Fig.  146)  oder  von  Cir- 
culationsstörungen  ab.  In  seltenen  Fällen  kommt  es  zu  einer  dif- 
fusen Vereiterung  der  Milz,  wobei  sich  die  ganze  Milz  in  eine  graue 
oder  grauröthliche  breiige  Masse  umwandelt.  Häufiger  als  die  to- 
tale Zerstörung  der  Milz  ist  die  Bildung  von  circumscripten  Eiter- 
herden, wobei  sich  durch  Verflüssigung  des  Gewebes  Abseesse  bil- 
den. Nekrosen  sowohl  als  Abseesse  kommen  namentlich  bei  pyämi- 
scher Infection,  ferner  bei  Typhus  recurrens  (Ponficic)  und  Abdo- 
minaltyphus vor , also  hei  Processen,  die  ihre  Genese  dem  Eindrin- 
gen von  Spaltpilzen  in  die  Bluthahn  verdanken. 

Das  Gewebe  in  der  Umgebung  der  Abseesse  ist  meist  verfärbt 
und  in  eitriger  Infiltration  begriffen , seltener  ist  der  Eiterherd  be- 
reits durch  eine  Granulationsmembran  gegen  die  Umgebung  abge- 
schlossen. 

Häufig  bricht  der  Abscess  durch  die  Kapsel  durch.  Gelangt 
der  Eiter  in  die  Bauchhöhle,  so  tritt  tödtliche  Peritonitis  ein.  Hat 
zuvor  eine  Verlöthung  mit  dem  Magen  oder  dem  Zwerchfell  oder  dem 
Dickdarm  stattgefunden,  so  kann  ein  Durchbruch  in  die  Brusthöhle 
oder  in  den  Magen  oder  den  Dickdarm  eintreten. 

Literatur:  Billrot  11 , Virch . Arch.  23.  liil. ; Wilks,  Trans,  of 
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the  Path.  Soc.  XV  1864 ; Besnier,  Art.  Pale  im  Diclionnaire  encyc/o- 
pedique  des  Sciences  midicales ; Ponfick  , Vir  eh.  Ar  eh.  60.  Bd. ; Mos- 
ler,  v.  Ziemssen's  Ila/idb.  d.  spec.  Pulk.  VIII ; Weigert,  Beilr.  z. 
Lehre  v.  d.  Pocken  II  1815  ( Nekrotische  Herde);  Lancereaux,  Gaz. 
rned.  de  Paris  1863  ( Gangraen ). 

§ 277.  Stamm  gsliyperämie  (1er  Milz  und  ihre  Folgen  stel- 
len sich  hei  allen  jenen  Circulationsstörungen  ein,  welche  die  Ent- 
leerung der  Milzvene  behindern.  Es  sind  dies'  Leberleiden  einer- 
seits, Herz-  und  Lungenaffectionen  andererseits.  Unter  ersteren 
spielt  die  Cirrhose  der  Leber  die  Hauptrolle,  indem  bei  derselben 
oft  ein  grosser  Theil  der  Pfortaderäste  verödet. 

Hat  im  venösen  Gebiet  der  Milz  längere  Zeit  eine  Stauung 
bestanden,  so  ist  die  Milz  entweder  normal  gross  oder  mehr  oder 
weniger  vergrössert,  selten  verkleinert.  Meist  ist  sie  zugleich  der 
Fläche  nach  gekrümmt,  die  Ränder  sind  abgerundet.  Die  Con- 
sistenz  der  Milz  ist  immer  vermehrt  , oft  ist  sie  geradezu  hart,  in- 
durirt.  Diese  Härte  wird  durch  Derbheit  der  bald  hell-,  bald  dun- 
kelrothen  Pulpa  bedingt.  Die  Trabekeln  treten  meist  stark  her- 
vor, und  die  Kapsel  ist  häufig  verdickt.  Die  Hauptveränderung 
in  einer  dergestalt  indurirten  Milz  besteht  in  einer  Zunahme  des 
Bindegewebes,  welche  sowohl  das  Trabekelsystem,  als  auch  die 
Blutgefässwände  und  ihre  Umgebung  betrifft.  Mitunter  lässt  sich 
auch  eine  partielle  Verdickung  des  Re  ticul  ums  der  Pulpastränge 
nachweisen. 

Anämie  der  Milz,  die  man  namentlich  nach  starken  Blutver- 
lusten trifft,  gibt  sich  durch  eine  blasse  Farbe  der  Pulpa  zu  er- 
kennen. 

Emboliselie  Infarcte  der  Milz  sind  hauptsächlich  Folgezu- 
stände der  Losreissung  von  endocarditischen  Efflorescenzeu , oder 
von  Herz-  oder  Aortenthromben  und  sind  entweder  von  Anfang  an 
blass,  anämisch  oder  aber  dunkelrotli  hämorrhagisch.  Kleine  In- 
farcte sind  etwa  kirschengross,  grosse  Infarcte  können  einen  gan- 
zen Abschnitt,  ja  die  Hälfte  der  Milz  und  mehr  einnehmen.  Die 
hämorrhagischen  Infarcte  bilden  in  den  ersten  Stunden  ihres  Beste- 
hens dunkelblaurothe  über  das  Niveau  der  Oberfläche  vorragende 
kegelförmige  Herde,  deren  Basis  nach  aussen  gerichtet  ist;  später 
stellt  sich  eine  Entfärbung  ein. 

Infarcte,  wie  man  sie  am  häufigsten  an  menschlichen  Leichen 
zu  sehen  Gelegenheit  hat,  sind  entweder  einfarbig  oder  bestehen 
aus  einem  helleren  Centrum  und  einer  dunkleren  Mantelzone.  Er- 
steres  ist  braunroth  oder  orangegclb  oder  opak  graugelb  oder  grau- 
weiss;  der  Mantel,  falls  ein  solcher  vorhanden,  dunkelrotli. 

In  rothen  Infarcten  sind  Venen  und  Capillaren  sowie  die  Milz- 
pulpa mit  Blut  (bellt  erfüllt.  Die  Follikel  sind  meist  nur  an  ihrer 
Peripherie  hämorrhagisch  infiltrirt,  ihr  Centrum  pflegt  frei  zu  blei- 
ben. An  entfärbten  Infarcten  sind  die  rothen  Blutkörperchen  theils 
in  körnige  Massen  zerfallen,  theils  difformirt,  blass,  entfärbt.  Die 
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Kerne  der  Netzbalken  sind  nicht  mehr  sichtbar,  die  Balken  selbst 
mit  Fetttröpfchen  besetzt  und  gequollen.  Auch  die  Lymphkörper- 
chen  sind  grossentheils  nekrotisch  und  in  körnigem  oder  fettigem 
Zerfall  begriffen,  von  wenigen  ist  der  Kern  noch  sichtbar.  In  einem 
späteren  Stadium  sind  Reticulum  und  Zellen  in  eine  körnige  Masse 
zerfallen,  d.  h.  es  ist  das  gesammte  Gewebe  durch  Nekrose  zu 
Grunde  gegangen.  Nur  im  Manteltheile  erhält  sich  das  Gewebe 
und  es  lassen  sich  danach  auch  die  Kerne  der  Zellen  und  der  Netz- 
balken noch  mit  Färbemitteln  tingiren. 

An  die  Nekrose  schliesst  sich  eine  productive  Entzündung  der 
Umgebung  an,  während  gleichzeitig  die  nekrotischen  Massen  resor- 
birt  werden.  Nach  einer  gewissen  Zeit  hat  sich  an  Stelle  des  In- 
farktes eine  tief  eingezogene  strahlige  Bindegewebsnarbe  gebildet. 
Sie  ist  häufig  pigmentirt  und  enthält  dann  zuweilen  helle,  weisse 
Flecken.  Grössere  Infarcte  werden  mitunter  nicht  ganz  resorbirt, 
so  dass  die  Narbe  einen  nekrotischen  käsigen  Herd  einsckliesst. 

U»  Gelangen  in  den  emboliscken  Herd  zu  irgend  einer  Zeit  bacte- 
ritiscke  Fäulnissgifte , so  treten  statt  der  oben  beschriebenen  Ver- 
änderungen eitrige  Entzündung  oder  Verjauchung  ein. 

Literatur  über  Milzinfurcte : Billboth,  Virch.  Arch.  23.  Bd. ; 

Guillebeau,  Die  Histologie  der  hämorrhagischen  Infarcte,  Bern  1880; 

Weigebt,  Virch.  Arch.  79.  Bd.  ; Litten,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  1. 

3.  Atrophie,  Degenerationen,  Wunden  und  Rupturen 

der  Milz. 

§ 278.  Einfache  Atrophie  der  Milz  findet  sich  namentlich 
bei  Greisen  und  marantischen  Individuen.  Die  Milz  ist  dabei  klein, 
die  Kapsel  runzelig  zuweilen  etwas  verdickt.  Die  Pulpa  erscheint 
schlaff,  blass  und  zäh,  ihre  Zellen  sind  vermindert,  die  Gefässe  sind 
blutarm,  und  es  tritt  die  Substanz  der  Trabekeln  relativ  stark 
hervor. 

Unter  den  degenerativen  Processen  ist  nur  die  Amyloident- 
artung  von  Belang.  Sie  tritt  in  zwei  Formen  auf,  als  Sagomilz 
und  als  Speckmilz. 

Bei  der  Sagomilz  sind  die  Malpighi’schen  Körperchen  der  Sitz 
der  Affection.  Die  Milz  ist  meist  etwas  vergrössert  und  besitzt  eine 
bedeutendere  Festigkeit  als  gewöhnlich.  In  der  braunrothen  oder 
graurothen  Pulpa  liegen  statt  der  normalen  weisshchen  Follikel  he 
bräunliche,  hyaline,  durchscheinende  Körner,  die  gekochten  Sago- 
körnern ähnlich  sehen  und  au  Grösse  die  normalen  I ollikel  übertre- 
ten. Giesst  man  eine  dünne  Jodlösung  über  die  abgewaschene  Schnitt- 
fläche, so  färben  sich  die  Körner  intensiv  dunkel  braunroth. 

Die  Speckmilz  ist  gegen  die  Norm  meist  erheblich  vergrösseit, 
fest,  resistent  anzufühlen.  Auf  dem  Durchschnitt  zeigt  ein  giösseiei 
oder  geringerer  Theil  der  Pulpa  eine  hyaline,  speckige,  durchschei- 
nende Beschaffenheit.  Mitunter  ist  der  grössere  Iheil  des  Miizge- 

Ziegler,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  II.  Thl  3.  Aufl.  I 
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webes  in  dieser  Weise  umgewandelt,  so  dass  das  normale  Pulpage- 
webe nur  noch  kleine  Inseln  bildet. 

Die  Amyloidentartung  betrifft  wesentlich  die  Gerüstbälkchen 
und  die  Gefässwände.  Die  lymphatischen  Elemente  der  Follikel 
und  die  Zellen  der  Pulpa  erkranken  erst  secundär.  Gerüstbälkchen, 
die  amyloid  entarten,  quellen  mächtig  auf  und  werden  varicös.  Die 
zwischen  ihnen  in  den  Maschenräumen  gelegenen  Zellen  gehen  durch 
Atrophie  zu  Grunde.  Möglicherweise  bildet  sich  in  einem  Theil 
derselben  auch  Amyloidsubstanz.  Die  Arterien  sind  bald  frei  von 
Amyloid,  bald  ebenfalls  entartet.  Bei  Amyloidentartung  der  Pulpa 
sind  auch  die  Wände  der  weiten  Capillaren  und  Venen  verdickt  und 
amyloid  degenerirt. 

Rupturen  der  Milz  können  bei  starker  Schwellung  spontan 
ein  treten.  Häufiger  sind  traumatische  Rupturen,  welche  entweder 
eine  gesunde  oder  eine  zuvor  veränderte  Milz  betreffen.  Grössere 
Einrisse  haben  massige  Hämorrhagieen  zur  Folge.  Steht  die  Blu- 
tung  durch  Bildung  eines  Thrombus  an  der  Rissstelle,  so  heilt  die 
Wunde  wie  in  anderen  Organen.  Das  in  der  Rissstelle  gelegene 
Blut  wird  resorbirt,  es  bildet  sich  an  seiner  Stelle  eine  Narbe.  Das- 
selbe gilt  auch  für  andere  Wunden  der  Milz. 

Literatur  über  amyloide  Degeneration:  VntcHow,  Sein  Archiv 
S.  Bd . ; Kyber,  Virch.  Arch.  81.  Bd. ; Eberth,  Virch.  Arch.  80.  Bd. 


4.  Infectiöse  Granulationsgeschwülste. 

§ 279.  Tuberkeleruptioiien  sind  in  der  Milz  sehr  häufig. 
Bei  allgemeiner  Miliartuberculose  enthält  meistens  auch  die  Milz 
Miliartuberkel  und  zwar  sowohl  im  Parenchym  als  in  der  Kapsel. 
Treten  Tuberkel  im  Verlauf  chronischer  Tuberculose  in  der  Milz 
auf,  so  bilden  sie  käsige  Knoten  verschiedener  Grösse,  deren  Centrum 
meist  erweicht.  Die  Tuberkel  haben  ihren  Sitz  in  den  Malpighi- 
schen  Körpereben,  ferner  in  den  Arterienscheiden  ausserhalb  der 
letzteren,  und  in  der  Pulpa.  Je  nach  dem  Alter  sind  die  Tuberkel 
theils  kleinzellig,  theils  grosszeilig  und  im  Centrum  verkäst. 

Guinmikiioten  entwickeln  sich  in  der  Milz  nicht  häufig,  kom- 
men aber  sowohl  bei  acquirirter  als  bei  hereditärer  Syphilis  vor. 
Sie  treten  einzeln  oder  in  grösserer  Zahl  auf  und  bilden  grau  durch- 
scheinende, in  älteren  Stadien  opak  gelbweisse  Knoten  mit  grau 
durchscheinendem  Hofe.  Letzterer  besteht  aus  zellreichem  Gewebe, 
das  sich  mit  Farbstoffen  sehr  intensiv  färbt  und  sich  allmählich  im 
Pulpagewebe  verliert. 

In  Folge  von  Syphilis  kann  sich  auch  eine  hyperplastische 
Milzvergrösserung  entwickeln.  Sie  kommt  namentlich  bei  heredi- 
tärer Syphilis  vor.  Während  die  Milz  des  Neugeborenen  im  Mittel 
9 Gramm  oder  0,3  Proc.  des  Körpergewichtes  beträgt,  erreicht  das 
mittlere  Gewicht  der  Milz  bei  syphilitischen  Neugeborenen  nach 
Biucii-HiRScini'Ei.i)  14  Gramm  oder  0,7  Proc.  des  Körpergewichtes. 
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Ilir  Stroma  ist  vennehrt,  die  Arterienscheiden  sind  diffus  infiltrirt. 
Bircu-Hirschfeld  fand  in  den  Pulpazellen  häufig  Fettkügelchen 
und  Pigmentkömer. 

Infection  der  Milz  mit  Actinomyces  führt, zu  eitriger  Entzündung. 

Literatur  über  Syphilis  der  Milz:  Bäbenspeung,  Die  hereditäre 
Syphilis;  Wagneb,  Ar  eh . d.  Hei/k.  IF;  Mosleb,  Berlin,  klin.  Wo- 
chen* ehr.  1864;  Geehabdt,  Lehrb.  d.  Kinderkrankheiten ; Biech- 
Hiescheeld,  Ar  eh.  der  Hei/k.  1875  und  Gerhardt 's  Handb.  der  Kin- 
derkrankheiten 1F.  Bd. ; Weil,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XII l. 

5.  Hyperplasie  und  Geschwülste  der  Milz. 

Parasiten  der  Milz. 

§ 280.  In  § 276  ist  bereits  mehrfach  von  jenen  Vergrösserun- 
geu  der  Milz  die  Rede  gewesen,  welche  sich  im  Anschluss  an  acute 
Milzschwelluugen  bei  infectiösen  Krankheiten  entwickeln  und  welche 
auf  eine  Zunahme  theils  der  Pulpazellen,  theils  des  bindegewebigen 
Stützwerkes  zurückzuführen  waren.  Hiervon  verschieden , mögli- 
cher Weise  indessen  auch  zu  den  infectiösen  Entzündungen  gehö- 
rend, gibt  es  noch  eine  hochwichtige  Form  der  Milz-Hyperplasie, 
deren  Aetiologie  noch  dunkel  ist,  welche  aber  ein  grosses  Interesse 
beansprucht,  indem  sie  ein  schweres  Leiden  bildet. 

Die  in  Frage  stehende  Hyperplasie  tritt  meist  gleichmässig 
über  die  Milz  verbreitet,  selten  in  Knotenform  auf.  Soweit  be- 
kannt, nimmt  zu  Beginn  der  Affection  meist  das  ganze  Parenchym 
der  Milz  an  Masse  zu;  es  handelt  sich  also  um  eine  Hyperplasie 
sämmtlicher  Bestandtheile.  Das  Parenchym  ist  dabei  lebhaft  roth 
gefärbt  und  weich,  und  die  Follikel  treten  nirgends  in  abnormer 
Weise  hervor.  Weit  seltener  ist  die  Vergrösserung  von  vornherein 
hauptsächlich  durch  eine  Hypertrophie  der  Malpighischeu  Körper- 
chen bedingt,  welche  dabei  zu  grauweissen  Knötchen  und  gelappten 
weissen  Herden  und  Strängen  heranwachsen. 

Mit  der  weiteren  Zunahme  des  Milzparenchyms  gewinnt  all- 
mählich das  ursprünglich  weiche  Gewebe  eine  derbere  Beschaffen- 
heit und  gleichzeitig  wird  es  etwas  blasser.  Auch  in  diesem  Stadium 
noch  können  die  Follikel  nur  unerheblich  vergrössert  sein,  in  an- 
deren Fällen  bilden  sie  indessen  bereits  weisse  Knoten  und  Stränge 
von  beträchtlicher  Grösse.  Die  Milzkapsel  ist  meist  ziemlich  be- 
deutend verdickt,  von  kleineren  und  grösseren  bindegewebigen,  der- 
ben Plaques  durchsetzt;  nicht  selten  bilden  sich  auch  Verwachsun- 
gen der  Milz  mit  der  Umgebung.  Die  Vergrösserung,  welche  eine 
Milz  durch  diese  Hyperplasie  erfährt,  kann  sehr  bedeutend  sein,  so 
dass  ihr  Gewicht  auf  1 bis  2 bis  3 Kilogramm  ansteigt. 

In  den  ersten  Stadien  des  Processes  ist  die  hyperplastische 
Schwellung  der  Pulpa  und  der  Follikel,  abgesehen  von  der  Blut- 
fülle wesentlich  durch  eine  Zunahme  der  Zellen  bedingt.  Später 
nimmt  auch  das  Bindegewebe  zu  und  verursacht  die  grössere  Derb- 
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heit.  Entwickeln  sich  die  Follikel  zu  umfangreichen  Knoten,  so 
wird  die  Milzpulpa  mehr  oder  weniger  verdrängt  und  wird  in  Folge 
dessen  nicht  selten  atrophisch,  wobei  fettig  degenerirte  Zellen  sowie 
Pigmentkörner  theilsfrpi,  theils  in  Zellen  eingeschlossen  auftreten. 
Die  Milz  erhält  dadurch  auf  dem  Durchschnitt  ein  exquisit  flecki- 
ges marmorirtes  Aussehen,  indem  die  braun  und  gelb  pigmentirte 
atrophische  Pulpa  mit  den  grauweissen  oder  gelblichweissen  Lymph- 
knoten abwechselt.  In  Folge  von  Circulationsstörungen,  welche  sich 
in  der  veränderten  Milz  einstellen,  bilden  sich  in  späteren  Stadien 
nicht  selten  auch  blutige  Infarkte,  welche  je  nach  dem  Stadium, 
in  dem  sie  sich  befinden,  rothe,  braune  oder  gelbe  Herde  darstellen. 

In  diesen  alten  hyperplastischen  Milztumoren  haben  die  ver- 
grösserten  Follikel  ihre  ursprüngliche  Structur  grossentheils  einge- 
büsst  und  bilden  ein  zellig  fibröses  Gewebe,  das  einen  reticulirten 
Bau  nicht  mehr  erkennen  lässt.  Auch  die  Pulpa  kann  z.  Th.  mehr 
fibrös  werden  und  ihr  characteristisches  Gefüge  mehr  oder  weniger 
verlieren. 

Die  beschriebene  Veränderung  der  Milz  tritt  entweder  primär 
auf  oder  entwickelt  sich  erst,  nachdem  ähnliche  Wucherungsprocesse 
in  den  Lymphdrüsen  und  dem  Knochenmark  bestanden  haben.  Im 
ersten  Falle  gesellen  sich  häufig  ähnliche  Lymphdrüsenerkrankun- 
gen  zu  der  primären  Milzaffection  hinzu.  Endlich  können  auch  in 
anderen  Organen,  welche  normaler  Weise  kein  lymphadenoides 
Gewebe  enthalten,  Tumoren  aus  solchem  entstehen. 

Sowohl  die  Milzhyperplasie  als  die  Lymphdrüsen- 
hyperplasie  verbinden  sich  häufig  mit  Leukämie  (§  229)  und 
werden  dann  auch  als  leukämische  bezeichnet.  Fehlt  Leukämie, 
und  ist  gleichzeitig  Anämie  vorhanden,  so  bezeichnet  mau  die  Af- 
fection  als  Pseudole u kämie  oder  als  Hodgkin’sche  Krank- 
heit oder  als  lienale  (und  lymphatische)  Anämie  (vergl.  Ge- 
schwülste der  Lymphdrüsen). 

Ueber  die  Ursachen  der  leukämischen  und  pseudoleukämischen 
Milzliyperplasieen  wissen  wir  nichts.  Vielleicht  handelt  es  sich 
um  eine  Infectionskrankheit  und  ist  danach  die  Milzerkrankung 
als  eine  chronische  Entzündung  anzusehen.  In  einzelnen  Fällen 
gingen  ihrer  Entwickelung  Traumen  sowie  Infectionen  voran ; häu- 
figer fehlt  indessen  ein  derartiger  Vorläufer.  Ebensowenig  sind 
wir  in  der  Lage  uns  sicher  darüber  auszusprechen,  ob  die  beiden 
Formen  identisch  sind  oder  nicht.  Für  ersteres  spricht,  dass  sie 
anatomisch  nicht  von  einander  differiren  und  dass  sie  ineinander 
übergehen  können.  Die  Krankheit  kommt  in  jedem  Alter  vor. 

Beginnt  der  Process  in  den  Lymphdrüsen  als  sogen.  Adenie, 
und  greift  er  von  da  secundär  auf  die  Milz  über,  so  gehen  zu- 
nächst die  Lymplifollikel  eine  hyperplastische  Wucherung  ein. 

Literatur:  Vibchow,  Firch . dreh.  5.  Rd.  und  Gesammelte  Ab- 
handlungen 185(1;  MosLF.n,  Pathologie  und  Therapie  der  Leukämie, 
Berlin  1872;  Ponfick,  Firch.  .dreh.  .56*.  und  58.  Rd.;  Biech-Hibsch- 
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feid,  Handbuch  der  Hinderkrankheiten  v.  Gerhardt  , 111.  II d. ; Cohn- 
heim, Virch.  Arch.  33.  Bd .;  Tbousseau  , De  l'adenie,  Clinique  wed. 
III.;  Ebebth,  Virch.  Arch.  51.  Bd. ; Langhans,  Virch.  Arch.  54.  Bd. ; 
Gbeenfield,  Trans,  of  the  Path.  Soc.  of  London  XXIX  1878;  Go- 
webs,  ib. 

§ 281.  Sieht  mau  von  den  eben  besprochenen  hyperplastischen 
Wucherungen  des  Milzparenchyms,  die  in  manchen  Beziehungen, 
z.  B.  in  Rücksicht  auf  die  Bildung  von  Metastasen  an  Geschwülste 
(Lymphosarcome)  erinnern,  ab,  so  sind  primäre  Geschwulstbil- 
dungen  in  der  Milz  sehr  selten.  Beobachtet  sind  Fibrome, 
Sarcome  und  Angiome.  In  einem  von  Langhans  mitgetheilten 
Falle  von  einem  pulsirenden,  cavernösen  Angiom  der  Milz  fanden 
sich  Metastasen  in  der  Leber.  Das  Angiom  selbst  nahm  neun 
Zehntel  der  erheblich  vergrösserten  Milz  ein.  Dermoide  sind  eben- 
falls sehr  selten. 

Häufiger  als  primäre  kommen  in  der  Milz  metastatische  Ge- 
schwülste vor,  namentlich  Carcinome  und  Lymphosarcome. 
Sie  bilden  beide  meist  rundliche  Knoten. 

Von  den  tliierisclien  Parasiten  kommt  am  häufigsten  das  P en- 
tast om um  vor.  Es  bildet  erbseugrosse  Knoten,  die  meist  ver- 
kalkt sind.  Auch  Echinococcen  und  Cysticerken  finden  sich 
gelegentlich  in  der  Milz. 

Literatur  über  Geschwülste  der  Milz:  Rokitansky,  Lehrb.  111; 
Eiselt,  Prag.  Vierleljuhrssclir.  76.  Bd.  1862;  Scheffee,  Jahrb.  f. 
Kinderheilk.  A.  F.  XV  1880 ; Langhans,  Virch.  Arch.  75.  Bd.;  Weich- 
selbaum, ib.  85.  Bd. 


II.  Pathologische  Anatomie  der  Lymphdriiscn. 

1.  Einleitung. 

§ 282.  Wie  die  Milz  zu  dem  Blutgefässsystem,  so  stehen  die 
Lymphdrüsen  zu  dem  Lymphgefässsystem  in  einer  besonderen  Be- 
ziehung. Man  kann  dieselben  als  Haufen  lymphadenoiden , d.  li. 
Lymphkörperchen  haltigen  reticulirten  Bindegewebes  auffassen,  die 
sich  da  und  dort  um  die  Lymphbahnen  herumlagern.  Ihre  Bedeu- 
tung für  die  Lymphe  besteht,  abgesehen  von  Leistungen  chemischer 
Art,  darin,  dass  sie  derselben  lymphatische  Elemente,  die  in  ihren 
Gewebsmaschen  producirt  werden,  zuführen. 

Die  Lymphe , welche  die  Lymphdrüsen  durchströmt , hat  eine 
dreifache  Quelle.  Die  Hauptquelle  ist  Transsudat  aus  dein  Blute. 
Tritt  dieser  Flüssigkeitsstrom  durch  die  Gewebe,  so  wird  ein  Theil 
der  aus  dem  Blute  ausgetretenen  Substanzen  zurückgehalten  und 
dafür  der  Lymphe  Producte  des  Stoffwechsels  beigegeben.  Endlich 
mischen  sich  an  manchen  Stellen  des  Körpers,  namentlich  wo  re- 
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sorbirende  Schleimhautflächen  sich  vorfinden , der  Lymphe  auch 
Substanzen  bei,  die  aus  der  Aussenwelt  in  den  Organismus  ge- 
langt sind. 

Aus  denselben  Quellen,  aus  denen  die  Lymphe  stammt,  empfan- 
gen die  Lymphdrüsen  auch  am  häufigsten  schädliche  Substanzen, 
welche  in  ihr  Inneres  aufgenommen  leichtere  oder  schwerere  Stö- 
rungen der  Function,  sowie  anatomische  Veränderungen  hervorrufen. 
Es  erkranken  danach  die  Lymphdrüsen  secundär  nach  Erkrankung 
derjenigen  Organe,  aus  welchen  sie  ihre  Lymphe  empfangen. 

Immerhin  fehlt  es  nicht  an  selbständig  für  sich  auftretenden 
Drüsenerkrankungen,  die  theils  den  regressiven,  theils  den  progres- 
siven Ernährungsstörungen  zugehören. 

2.  Einfache  und  degenerative  Atrophieen. 

Infiltrationszustände. 

§ 283.  Einfache  Atrophie  der  Lymphdrüsen.  Schon  unter 
normalen  Verhältnissen  findet  im  höheren  Alter  eine  Abnahme  des 
lymphatischen  Gewebes  statt,  in  Folge  deren  die  Lymphdrüsen  und 
die  Lymphfollikel  der  Schleimhäute  kleiner  werden.  Tritt  dieser 
Schwund  schon  frühzeitig,  oder  bei  älteren  Individuen  in  ungewohn- 
tem Grade  auf,  so  wird  er  als  pathologisch  angesehen. 

In  erster  Linie  nehmen  dabei  die  lymphatischen  Elemente  ab, 
namentlich  in  der  Marksubstanz.  Mitunter  verschwinden  sie  voll- 
kommen und  das  restirende  Bindegewebe  wandelt  sich  vom  Hilus 
der  Lymphdrüse  aus  in  Fettgewebe  um. 

Atrophische  Lymphdrüsen  sehen,  falls  sie  nicht  pigmentirt 
sind,  hellgrau  aus  und  sind  meist  derber  als  normale;  ihre  Um- 
wandlung in  Fettgewebe  ist  an  der  cliaracteristischen  Beschaffenheit 
des  Fettgewebes  leicht  zu  erkennen. 

Hochgradige  Atrophie  kommt  am  häufigsten  an  den  Mesenterial- 
drüsen vor. 

Amyloidentartung  der  Lymphdrüsen  kommt  meist  neben 
Amyloidentartung  anderer  Organe,  seltener  ohne  eine  solche  vor. 
Im  letzteren  Falle  sind  meist  chronische  Eiterungen  innerhalb  des 
Gebietes,  aus  welchem  die  erkrankten  Lymphdrüsen  ihre  Lymphe 
beziehen,  die  Ursache  der  Entartung.  Höhere  Grade  der  Erkran- 
kung lassen  sich  an  der  mattgrau weisseu  Farbe  und  der  festen  Be- 
schaffenheit der  Lymphdrüsen  zuweilen  ohne  weitere  Hiilfsmittel 
erkennen;  meist  jedoch  ist  es  nöthig,  zur  Sicherung  der  Diagnose 
die  Jod-  oder  die  Methyl violettreaction  vorzunehmen,  oder  die 
Lymphdrüsen  mikroskopisch  zu  untersuchen.  Sind  dieselben  amy- 
loid,  so  liegen  innerhalb  des  Lymphdrüsengewebes  mit  Jod  sich 
braunfärbende  Schollen  oder  es  zeigen  sich  braune  Flecken  in  den 
Gefässwänden.  Zuweilen  sind  hauptsächlich  die  Lyinphsinus  afficirt, 
in  anderen  Fällen  dagegen  und  zwar  häufiger  die  Follikel  und  die 
Follicularstränge. 


Atrophie.  Amyloidentartung. 
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Die  Degeneration  beginnt  (Eberth)  mit  einer  hyalinen  Ver- 
dickung der  Balken  des  Reticulum  (Fig.  147a).  Weiterhin  werden 
die  verdickten  Balken  vari- 
cös  ( b ) und  bilden  schliess- 
lich aneinandergereihte 
Schollen.  Die  Kerne  des 
anastomosirenden  Zellenne- 
tzes (c)  erhalten  sich  bei 
diesem  Unnvandlungspro- 
cesse  auffallend  lange. 

Schliesslich  werden  sie  in- 
dessen sehr  blass  (d) , fär- 
ben sich  mit  Methylviolett 
nicht  mehr  blau,  degene- 
riren  und  zerfallen.  Die 
Lymphkörperchen  selbst 

nehmen  in  dem  MaaSSe,  Fig.  147.  Amyloide  Quellung  des 
Wie  sich  das  Reticulum  ver-  Lymphdrüsenre  ticulums  (nach  Eberth). 
dickt,  an  Zahl  ab  und  kön-  a Normales  Reticulum.  b Gequollenes  Reticulum. 
nen  stellenweise  °*anz  ver-  C ^r^a^tener  Kern,  d Degenerirte  Kerne,  c Nor- 

schwinden.  An  den  grös- 
seren Blutgefässen  erkrankt 
hauptsächlich  die  Media,  an  den  Capillaren  das  adventitielle  Ge- 
webe. 


male  Lymphkörperchen.  f Atrophische  Lymph- 
körperchen. Vergr.  350.  Methylviolettpräp. 


Unter  der  Bezeichnung  einer  hyalinen  Entartung  der 
Lymphdrüsen  sind  in  neuester  Zeit  (Coenil,  Wiegee)  Veränderungen 
an  den  Lymphdrüsen  beschrieben  worden,  welche  zwar  mit  der 
Amyloidentartung  eine  gewisse  Aehnlichkeit  besitzen,  von  ihr  je- 
doch sich  dadurch  wesentlich  unterscheiden,  dass  eine  besondere 
Reaction  gegen  Jod  und  Methylviolett  dieser  Entartung  nicht  zu- 
kommt (vergl.  § 63). 

Die  Veränderung  betrifft  in  den  einen  Fällen  hauptsächlich 
die  Blutgefässe  der  Lymphdrüsen  (Wiegee,  Virch.  Arch.  78.  Bd.), 
welche  sich  unter  starker  Verdickung  ihrer  Wände  und  Verenge- 
rung des  Lumens  in  hyaline  Schläuche  umwandeln.  In  anderen 
Fällen  bilden  sich  hyaline  Klumpen  aus  den  im  Reticulum  ge- 
legenen Zellen.  Ihre  Anwesenheit  ist  schon  makroskopisch  an  der 
Bildung  von  weisslichen,  mehr  oder  weniger  opaken  Bälkcheti 
innerhalb  des  graurothen  Lymphdrüsengewebes  zu  erkennen.  Meist 
tritt  bei  einer  gewissen  Ausbildung  des  Processes  Verkalkung  ein. 

Neben  der  eben  beschriebenen  gibt  es  noch  eine  zweite  Art 
der  homogenen  Degeneration,  welche  namentlich  in  Lymphdrüsen 
vorkommt,  die  der  Sitz  einer  grosszeiligen  Hyperplasie  (§  288)  oder 
von  Tuberkeln  (§  288)  sind.  Sie  gehört  in  das  Gebiet  der  Ver- 
käsung (§  39).  Andere  Autoren  (Aenold,  Virch.  Arch.  87.  Bd.) 
wollen  in  ihr  eine  besondere  Degeneration  sehen,  die  erst  in  ihrem 
weiteren  Verlaufe  zur  Verkäsung  führt. 
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Literatur  über  hyaline  Degeneration : Corntl,  Journ.  de  ranat. 

et  de  la  physiologie  1878  p.  358;  Cobnil  und  Ranvier  , Manuel 
d'histologie  pa/hol.  t.  11  p.  5.93 ; Wiegeb  l.  c. ; Petebs,  Fireh.  Arch. 
87.  Bd. ; Yaleat,  ib.  8.9.  Bd. ; Vibchow,  ib.  85.  u.  89.  Bd. 

§ 284.  Verfettung,  Verkalkung  und  Nekrose  der  Lymph- 
dilisen  kommen  namentlich  als  Ausgänge  entzündlicher  Affectionen 
vor.  Die  Verfettung  und  die  weiche  käsige  Nekrose  sind  sehr 
häufig  bei  Entzündungen,  welche  in  das  Gebiet  der  Scrofulose  und 
der  Tuberculose  gehören.  Es  bilden  sich  dabei  entweder  einer  oder 
mehrere  Käseherde  innerhalb  einer  auch  sonst  veränderten,  meist 
vergrösserten,  an  gewissen  Stellen,  wie  am  Lungenhilus,  häufig  auch 
pigmentirten  Lymphdrüse,  oder  es  ist  die  ganze  Lymphdrüse  in 
eine  ti’ockene  käsige,  opak  weisse  Masse  umgewandelt,  die  nach  aussen 
nur  durch  eine  Bindegewebskapsel  abgegrenzt  ist.  Die  käsigen 
Herde  können  im  Laufe  der  Zeit  unter  Wasseraufnahme  sich  ver- 
flüssigen und  in  Erweichung  übergehen,  in  anderen  Fällen  ver- 
kalken sie. 

Die  zweite  Form  der  Nekrose,  welche  als  eine  feste  Verkäsung 
bezeichnet  wird  und  unter  dem  Bilde  einer  hyalinen  oder  homo- 
genen Degeneration  beginnt,  kommt  hauptsächlich  in  indurirten 
tuberculösen  (§  288)  Lymphdrüsen  vor,  welche  dabei  schon  ma- 
kroskopisch eine  homogene  etwas  durchscheinende  Beschaffenheit 
ei'halten.  Nach  der  mikroskopischen  Untersuchung  besteht  der 
Pi'ocess  darin , dass  entweder  das  ganze  Gewebe  eine  gleichmässig 
homogene  Beschaffenheit  annimmt  oder  die  einzelnen  Zellen  in  glän- 
zende homogene  Schollen  sich  umwandeln,  deren  Kem  früher  oder 
später  verschwindet.  Geht  eine  feste  Verkäsung  in  die  weiche 
Verkäsung  über,  so  zerfällt  das  Gewebe  in  eine  körnige  bröckelige 
Masse. 

Nekrotische  Herde,  die  aus  einem  grauweisslichen  zerreisslichen 
ziemlich  feuchten  Gewebe  bestehen,  bilden  sich  in  den  Lvmph- 
drüsen  am  häufigsten  nach  acuten  entzündlichen  Schwellungen,  wie 
sie  besonders  bei  Typhusinfectionen  Vorkommen.  Auch  bei  diph- 
theritischen  Processen  kommen  sie  vor.  Die  Rundzellen  wandeln 

sich  dabei  zum  Theil  in  blasse  keim- 
lose  Schollen  um,  welche  später  zer- 
fallen. 

Im  weiteren  Verlaufe  können  die 
nekrotischen  Herde  Veränderungen 
durchmachen , wie  sie  für  Gangrän 
charakteristisch  sind , d.  h.  also  eine 
putride  Zersetzung  eingehen.  In  an- 
deren Fällen  kommt  es  durch  Was- 
serverlust zur  Eindickung  der  abge- 
storbenen Massen,  so  dass  dieselben 

K n 1 k c on  c r e m on  t o,  b aus  tuborcHlösen  Lymphdrüsen,  a aus  einem 
entzündeten  Netz.  Vcrgr.  200. 


Ablagerung  von  Fremdkörpern. 
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ein  käsiges  Aussehen  erhalten.  Weiterhin  tritt  alsdann  Verkalkung 
ein.  Mitunter  wird  eine  ganze  Lymphdrüse  in  eine  kreidige  oder 
mörtelartige  Masse  umgewandelt. 

Nicht  selten  bilden  sich  statt  diffuser  Kalkablagerungen  ge- 
schichtete Concremente  (Fig.  148  6),  so  besonders  bei  tuberculösen 
Processen. 

§ 285.  Gelangen  kleine  Fremdkörper  auf  dem  Lymphwege 
in  die  Lymplidrttsen , so  werden  sie  zum  Theil  vorübergehend 
oder  dauernd  in  denselben  zurückgehalten.  So  werden  z.  B.  bei 
Resorption  von  Blutextravasaten  die  rothen  Blutkörperchen  oder 
deren  Zerfallsproduete  den  Lymphdrüsen  zugeführt  und  häufen  sich 
in  Zellen  eingeschlossen  innerhalb  derselben  an. 

Im  Beginn  liegen  die  Blutkörperchen  oder  Pigment  (vergl. 
§ 235)  haltigen  Zellen  namentlich  innerhalb  der  Lymplibahnen 
(Fig.  149);  später  auch  in  den  Follikeln.  Ist  ihre  Zahl  sehr  be- 
deutend, so  können  die  Lymphdrüsen  ein  dunkelbraunrothes  oder 
rostfarbenes  Aussehen  gewinnen,  und  der  rothbraunen  Milzpulpa 
nicht  unähnlich  werden,  namentlich  dann,  wenn  gleichzeitig  mit 
den  morphotischeu  Zerfallsproducten  auch  gelöster  Blutfarbstoff  re- 
sorbirt  wird. 


Fig.  149.  Ablagerung  von  Pigmentkörnchen  zellen  in  den 
Lymphdrüsen  nach  Resorption  eines  Blutextravasates.  Vergr.  100. 

Wie  zerfallenes  Blut,  können  selbstverständlich  auch  andere 
Substanzen  den  Lymphdrüsen  zugeführt  und  dort  zurückgehalten 
werden.  Haben  dieselben  eine  Eigenfarbe , so  gewinnen  dadurch 
auch  die  Lymphdrüsen  eine  entsprechende  Färbung.  Am  bekann- 
testen sind  die  auf  solchen  Ablagerungen  beruhenden  grauen  und 
schwarzen  Pigmentirungen  der  Lymphdrüsen  des  Lungenhilus. 
Bei  Individuen,  welche  eine  Tätowirung  ihrer  Haut  vorgenommen 
und  dabei  blauen  oder  rothen  Farbstoff  verwendet  haben,  sind  nicht 
selten  auch  die  mit  dem  betreffenden  Ilautstiick  in  Verbindung 
stehenden  Lymphdrüsen  entsprechend  gefärbt. 

Die  Folgen  der  Einfuhr  blander  Fremdkörper  in  die  Lymph- 
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drüsen  sind  je  nach  der  Menge  derselben,  sowie  je  nach  ihrer 
chemisch  physicalischen  Beschaffenheit  verschieden.  Manche,  wie 
z.  B.  kohlensaurer  Kalk  werden  aufgelöst.  Andere,  wie  z.  B.  Kohle 
und  Zinnober,  erhalten  sich,  so  dass  die  Lymphdrüsen  dauernd 
pigmentirt  bleiben.  Sie  liegen  dabei  theils  in  lymphatische  Zellen 
eingeschlossen  (Fig.  150  c ) , theils  haben  sie  ihren  Sitz  in  dem  Re- 
ticulum  und  den  Trabekeln  der  Lymphdrüsen.  Geringe  Mengen 
rufen  nur  unerhebliche  Texturveränderungen  hervor.  Bei  Zufuhr 
grösserer  Massen  kommt  es  zu  einer  Schrumpfung  und  Induration 
der  Lymphdrüsen.  Die  lymphatischen  Elemente  nehmen  ab  und 
verschwinden  schliesslich  ganz,  während  sich  die  Maschenräume  des 
Reticulums  mit  Pigmentkörnchenzellen  (Fig.  150  c c‘ ) und  freiem 
Pigment  füllen.  Das  Reticulum  selbst  bleibt  zum  Theil  unverändert, 
zum  Theil  hyperplasirt  (a)  es  und  besteht  in  letzterem  Falle  aus 
protoplasmareichen , verzweigten , untereinander  anastomosirenden 


Fig-  i5o.  Schnitt  aus  einer  schieferig  sowie  lebende  Organismen,  die 


Literatur:  Virchow,  Cellularpathologie  4.  Aufl.  p.  224;  Brr.i- 
EOTH,  Beiträge  zur  patholog.  Histologie  1S58  p.  135 ; Gbohe,  f'irch. 
Ar  eh.  20.  Hd. ; Orth,  ib.  68.  Bd. ; Hindf.nla.ng,  ib.  7.9.  Bd. ; Oeko- 
nomides,  (Jeher  chron.  Bronebia/drüsc/iaffectioucu.  I.-D.  Basel  1882. 

3.  Die  Entzündung  der  Lymphdrüsen. 


§ 286.  Die  acute  Entzündung  der  Lymphdrüsen  wird  am 
häufigsten  durch  Entzündungserreger  veranlasst,  welche  ihnen  auf 


Zellen.  Nicht  selten  bildet  sich 
stellenweise  auch  dichtes  fibril- 
läres Bindegewebe  ( b ) , das 
ebenfalls  Pigment  enthält.  Bei 
sehr  bedeutender  Zufuhr  von 
Staub  können  sich  auch  Er- 
weichungsprocesse  (vergl. 

§ 232)  sowie  periglanduläre 
Entzündungen  emsteilen,  die 
zu  Verwachsungen  mit  der 
Umgebung,  nicht  selten  auch 
zu  einer  Ulceration  benach- 
barter Gewebe  führen. 


Eine  ganz  andere  Wirkung 
haben  selbstverständlich  che- 
misch wirksame  Fremdkörper, 


entwickeln.  Ihrer  Invasion 
pflegt  eine  mehr  oder  minder 
heftige  Entzündung,  nicht  sel- 
ten auch  Nekrose  nachzufolgen. 


a.  Lymphadenitis  acuta.  Bubonen. 


Lymphadenitis  acuta. 
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dem  Lymphwege  zugeführt  werden.  In  manchen  Fällen  kann  man 
nachweisen,  dass  Bacterien  die  Ursache  sind,  in  anderen  lässt  sich 
über  die  Natur  des  Giftes  Sicheres  nicht  eruiren.  Eine  frisch  ent- 
zündete Lymphdrüse  ist  mehr  oder  weniger,  oft  sehr  bedeutend  ge- 
schwellt. Auf  dem  Durchschnitt  erscheint  sie  geröthet,  feuchter, 
succulenter  und  weicher  als  unter  normalen  Verhältnissen.  Mit- 
unter enthält  sie  auch  hämorrhagische  Herde.  Die  Röthung  betrifft 
entweder  nur  die  Rinde  oder  Rinde  und  Marksubstanz.  In  späteren 
Stadien  der  Entzündung  tritt  die  Röthung  wieder  zurück;  der 
Durchschnitt  der  Drüsen  ist  buntgefleckt,  oder  durchgehends  grau- 
weiss  oder  gelblichweiss  oder  weiss.  Diesen  Färbungen  entsprechen 
auch  verschiedene  Zustände  des  Parenchyms. 

In  den  gerötheten  Partieen  sind  die  Blutgefässe  stark  gefüllt 
und  erweitert.  Dabei  ist  das  Maschenwerk  der  Lymphdrüsen  so- 
wohl ausserhalb  als  innerhalb  der  Follikel  durch  Anhäufung  von 
Zellen  und  Flüssigkeit  ausgedehnt.  Sehr  oft  liegen  im  Gewebe  auch 
rothe  Blutkörperchen.  In  den  blassen  Lymphdrüsen  hat  die  Zahl 
der  Zellen  noch  mehr  zugenommen,  dagegen  ist  die  Hyperämie  zu- 
rückgegangen. Das  Reticulum  pflegt  im  Beginn  nicht  merkbar  ver- 
ändert zu  sein,  bei  weiterem  Fortschritt  der  Entzündung  kann  es 
stellenweise  zu  Grunde  gehen. 

Die  Zahl  der  entzündlich  geschwellten  Lymphdrüsen  ist  ge- 
gebenen Falls  sehr  verschieden.  Bald  ist  nur  eine  einzige,  bald  eine 
ganze  Gruppe  ergriffen. 

Die  Ausgänge  der  acuten  Entzündung  sind  entweder  die 
Resolution  und  die  Restitutio  ad  integrum,  oder  Nekrose,  Gangrän, 
Verkäsung  und  Vereiterung,  oder  Verödung  und  Induration.  Ehe 
es  zu  einem  der  genannten  Ausgänge  kommt,  treten  an  den  lympha- 
tischen Elementen  meist  verschiedene  Veränderungen  auf.  Manche 
Zellen  sind  fettig  degenerirt  und  in  Zerfall  begriffen  oder  bereits 
zu  Detritushäufchen  zerfallen.  Andere  wieder  sind  in  trübe,  blasse, 
nekrotische,  kernlose  Schollen  umgewandelt  (Coagulationsnekrose), 
oder  es  hat  sich  aus  ihnen  eine  körnige  Fibrinmasse  gebildet. 
Wieder  andere  Zellen  sind  vergrössert,  wie  hydropisch  gequollen. 
Noch  andere  zeigen  das  Aussehen  von  Bildungszellen,  d.  h.  sie  sind 
vergrössert,  stärker  gekörnt,  und  besitzen  einen  hellen,  bläschen- 
förmigen Kern  mit  Kernkörperchen.  Ferner  kommen  grosse  Zellen 
vor,  welche  andere  lymphatische  Elemente  oder  Bruchstücke  von 
solchen , sowie  von  rothen  Blutkörperchen  in  sich  aufgenommen 
haben  (fälschlich  Brutzellen  genannt).  Endlich  findet  man  oft  auch 
zahlreiche  Eiterkörperchen,  deren  Kerne  in  2 — 3 Bruchstücke  zer- 
fallen sind.  Diese  nur  mikroskopisch  erkennbaren  Veränderungen 
leiten  in  wechselnder  Combination  die  verschiedenen  Ausgänge  ein. 

Bei  der  Resolution  werden  die  mehr  oder  weniger  veränderten 
Rundzellen  wieder  resorbirt  und  abgeführt.  Die  Lymphdrüse  wird 
dabei  schlaff,  erscheint  wieder  hyperämisch  und  geht  erst  allmählich 
in  den  normalen  Zustand  über.  Bei  der  Vereiterung  treten  da 
und  dort  gelblich weisse  Herde  auf,  innerhalb  welcher  das  Gewebe 


108 


Lymphdrüsen. 


sich  zu  Eiter  verflüssigt.  Nicht  selten  wandelt  sich  die  ganze 
Lymphdrüse  in  einen  flüssigen  Eiterherd  um  (vereiternde  Bu- 
bonen) und  es  greift  die  Entzündung  auf  die  Nachbarschaft  über. 
Sitzt  die  Drüse  unter  der  äusseren  Haut,  so  bemerkt  man  an  der 
betreffenden  Stelle  Röthung  und  Schwellung.  Weiterhin  kommt  es 
zum  Durchbruch  des  Eiterherdes  in  die  Umgebung.  Unter  der 
Haut  gelegene  Bubonen  können  nach  aussen  durchbrechen.  In  an- 
deren Fällen  gelangt  der  Eiter  zur  Resorption  oder  er  dickt  sich 
ein  und  wandelt  sich  in  eine  käsige  Masse  um.  Bei  beiden  Aus- 
gängen tritt  in  der  Umgebung  des  Herdes  oder,  falls  die  ganze 
Lymphdrüse  ergriffen  ist,  in  der  Kapsel  und  deren  Umgebung  eine 
plastische  Entzündung  ein.  Sie  führt  zu  Bindegewebsneubildung, 
in  deren  Gefolge  der  noch  erhaltene  Theil  der  Lymphdrüse  sich 
verhärtet,  und  allfällig  vorhandene  Käseherde  eine  bindegewebige 
Kapsel  erhalten. 

Bei  der  Nekrose  sterben  grössere  oder  kleinere  Theile  der 
Lymphdrüsen  ab,  erhalten  zunächst  ein  mattgrauweisses  Aussehen 
und  werden  zugleich  sehr  zerreisslich.  Tritt  Zersetzung  in  diesen 
Herden  hinzu,  so  werden  sie  missfarbig  grau  und  wandeln  sich  in 
eine  übelriechende  schmierige  oder  flüssige  Masse  um.  Ist  reich- 
lich Blut  in  dem  Gewebe  vorhanden  gewesen,  oder  war  eine  Hämor- 
rhagie  in  demselben  eingetreteu,  so  sieht  die  Masse  schiefergrau 
oder  schwarz  aus.  Selbstverständlich  wirken  nekrotische  und  zer- 
setzte Massen  wieder  Entzündung  erregend  und  nekrotisirend  auf 
die  Umgebung.  Bei  Eintritt  der  Heilung  stellt  sich  in  der  Um- 
gehung bindegewebige  Gewebsneubildung  ein. 

Verödung  und  Verhärtung  des  Lymphdrüsengewebes  sind 
Veränderungen,  die  zu  ihrer  Ausbildung  längerer  Zeit  bedürfen.  Bei 
erstei'er  handelt  es  sich  um  mangelhafte  Wiederbildung  lymphati- 
scher Elemente,  bei  letzterer  um  Neubildung  von  Bindegewebe  (vergl. 
§ 287).  Auch  die  Verkäsung  stellt  sich  hauptsächlich  bei  chro- 
nisch verlaufenden  Entzündungsprocessen  ein. 

lieber  die  Quelle  der  im  Lymphdrüsenreticulum  bei  der  Ent- 
zündung sich  anhäufenden  Rundzellen  hält  es  schwer,  sichere  Aus- 
kunft zu  geben.  Bekanntlich  sollen  die  Follikelzellen  der  Lymph- 
drüsen unter  physiologischen  Verhältnissen  durch  Theilung  neue 
Lymphkörperchen  produciren.  Es  ist  möglich,  dass  bei  der  Ent- 
zündung diese  Zellneubildung  eine  Steigerung  erfährt.  Andererseits 
ist  auch  anzunehmen,  dass  ein  Theil  der  Rundzellen  den  Drüsen 
auf  dem  Lymphwege  oder  dem  Blutwege  zugeführt  wird. 

Literatur:  Billeoth  1.  c.  § 285;  Bf.etheband , Traite  des  ade- 
nilcs , Paris  1852. 

b.  Die  chronische  Lymphadenitis. 

§ 287.  Die  chronischen  Entzündungen  der  Lymphdrüsen 
pflegen  durchgehends  mit  einer  mehr  oder  weniger  erheblichen 
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Massenzunahme  verbunden  zu  sein,  welche  durch  Gewebsneubildung 
bedingt  ist.  Das  neugebildete  Gewebe  ist  häufig  sehr  hinfällig  und 
erreicht  nur  eine  sehr  niedrige  Stufe  der  Organisation,  so  dass 
man  kaum  von  einem  Gewebe  sprechen  kann.  In  anderen  Fällen 
ist  es  höher  organisirt  und  dementsprechend  von  dauerndem  Bestände. 
Seine  Structur  weicht  meistens  sehr  erheblich  von  derjenigen  nor- 
malen Lymphdrüsengewebes  ab.  Nicht  seltenkommen  Gewebsforma- 
tionen  vor,  die  sehr  an  Geschwulstbildungen  erinnern,  und  es  hält 
oft  schwer,  nach  der  histologischen  Untersuchung  zu  bestimmen, 
ob  eine  zu  einem  Tumor  vergrösserte  Lymphdrüse  den  Geschwülsten 
zugerechnet  werden  müsse  oder  den  entzündlichen  oder  hyperpla- 
stischen Wucherungen.  Der  Entscheid  liegt  gerade  hier  oft  mehr 
in  dem  durch  die  Erfahrung  • bekannten  klinischen  Verhalten  der 
betreffenden  Tumoren  als  in  der  histologischen  Untersuchung.  Je 
nach  der  histologischen  Zusammensetzung  kann  man  unter  den  in 
das  Gebiet  der  chronischen  Lymphadenitis  gehörenden  Lymphdrüsen- 
tumoren  4 Formen  unterscheiden,  nämlich  die  fibröse  Hyperplasie, 
die  kleinzellige  verkäsende  und  vereiternde  Hyperplasie,  die  gross- 
zeilige diffuse  und  die  grosszellige  knötchenförmige  Induration.  Die 
drei  letztgenannten  Formen  gehören  wahrscheinlich  grösstentheils 
in  das  Gebiet  der  Tuberculose.  Die  Kliniker  fassen  alle  die  ge- 
nannten Hyperplasieen  unter  der  Bezeichnung  Lymphom  zu- 
sammen. 

Die  fibröse  Hyperplasie  hat  bereits  als  Folgezustand  chroni- 
scher Staubablagerungen  in  den  Lymphdrüsen  (§  285)  ihre  Erwäh- 
nung gefunden.  Sie  kommt  indessen  auch  unter  anderen  Verhält- 
nissen, namentlich  in  Folge  häufig  wiederkehrender  acuter  Entzün- 
dungen , z.  B.  als  Begleiterscheinung  der  erworbenen  entzündlichen 


Pig.  161.  Fibröse  Hyperplasio  der  Lymphdrüsen.  a Verdickte 
Kapsel,  b Züge  fibrösen  Gewebes  innerhalb  der  Lymphdrüse.  c Reste  des  lymph- 
adenoiden  Gewebes.  Vergr.  25.  Hämatoxyliripräp. 
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Elephantiasis  der  Haut  vor,  und  kann  nicht  nur  zu  einer  Verhär- 
tung, sondern  auch  zu  einer  bedeutenden  Vergrösserung  der  Lymph- 
driisen  führen.  Constant  stellt  sich  auch  in  der  Umgebung  nekro- 
tischer in  Folge  acuter  Entzündung  entstandener  Herde  eine  fibröse 
Induration  ein. 

Die  fibröse  Hyperplasie  betrifft  entweder  vornehmlich  die  Kap- 
sel (Fig.  151a)  und  die  gröberen  Stützbalken  (6),  oder  verbreitet 
sich  mehr  gleichmässig  über  das  ganze  Lymphdrüsengewebe.  Im 
ersteren  Falle  sind  die  vergrösserten  Lymphdrüsen  von  einem 
derben  Bindegewebe  umschlossen  und  von  fibrösen  untereinander  ana- 
stomosirenden  Gewebszügen  durchzogen;  im  letzteren  Falle  dagegen 
ist  das  Reticulum  durchgehends  mehr  oder  minder  verdickt  und 
gleichzeitig  fibrös.  Ist  die  Induration  Folge  von  gefärbten  Staub- 
ablagerungen, so  ist  das  Gewebe  pigmentirt,  andernfalls  sieht  die 
Schnittfläche  grauweiss  aus.  Neben  einander  gelegene  Lymph- 
drüsen können  zu  einem  compacten  von  derbem  Bindegewebe  zu- 
sammengehaltenen Drüsenpakete  verwachsen,  und  ebenso  können 
auch  benachbarte  Organe  wie  z.  B.  der  Oesophagus,  oder  Bronchien 
und  Blutgefässe  in  die  Verwachsung  hineingezogen  werden. 

§ 288.  Die  kleinzellige  verkäsende  oder  vereiternde  Hyper- 
plasie der  Lymphdrüsen  (Lymphadenitis  scrofulosa)  steht 
der  acuten  Entzündung  am  nächsten  und  ist  auch  häufig  nur  ein 
Ausgang  einer  acut  eingetretenen  Entzündung,  doch  kann  sie  auch 
von  vorneherein  einen  mehr  subacuten  oder  chronischen  Verlauf 
zeigen.  Die  Drüsen  schwellen  dabei  zu  ziemlich  umfangreichen 
Knoten  an.  Bald  betrifft  die  Schwellung  nur  eine  einzige  Lymph- 
drüse,  bald  eine  ganze  Gruppe,  z.  B.  die  Lymphdrüsen  des  Halses 
oder  des  Mesenteriums. 

In  frühen  Stadien  der  Affection  bestehen  die  Lymphdrüsen 
aus  einem  weichen  grauweissen  oder  weissen,  wenig  durchscheinen- 
den Gewebe;  später  enthalten  sie  meist  Käseherde,  oder  es  ist  die 
ganze  Lymphdrüse  in  eine  opak  weisse,  käsige  Masse  verwandelt, 
die  je  nach  dem  Wassergehalt  bald  mehr  trocken,  bald  mehr  einem 
weichen  Brei  zu  vergleichen  ist.  Das  Gewebe,  welches  den  Käse- 
herd umschliesst , ist  je  nach  dem  Alter  des  Processes  bald  weich 
und  grau  und  besteht  aus  einem  entzündlich  infiltrirten  Lymph- 
drüsengewebe, oder  ist  derber  und  besteht  aus  einem  Gewebe,  das 
zwar  noch  zellreich  ist,  aber  bereits  erhebliche  Mengen  fibröser 
Grundsubstanz  enthält.  Namentlich  die  Kapsel  der  Lymphdrüse 
erscheint  nicht  selten  verdickt. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  weist  in  frischen  Fällen  als 
hauptsächliche  Veränderung  eine  starke  Anhäufung  von  kleinen 
Rundzellen  in  dem  Maschenwerk  des  Lymphdrüsenrcticulums  nach. 
Nur  wenige  grössere  Zellen  sind  dazwischen  sichtbar,  doch  verhalten 
sich  in  dieser  Beziehung  nicht  alle  Fälle  gleich.  Es  kommen  Fälle 
vor,  in  denen  sich  nicht  unerhebliche  Mengen  von  epitheloideu 
Zellen  entwickeln,  die  meist  in  Haufen  beisammen  liegen.  Mitunter 
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bilden  sich  auch  Riesenzellen.  Das  Reticulum  selbst  erscheint  im 
Beginn,  soweit  es  sich  darstellen  lässt,  nicht  erheblich  verändert; 
später  geht  es  theilweise  zu  Grunde.  Wo  die  Nekrose  und  die 
Verkäsung  eiugetreten,  findet  man  die  bekannten  Veränderungen, 
nämlich  statt  des  zelligen  Gewebes  eine  Detritusmasse,  die  nur  am 
Rande,  wo  sie  in  das  Gebiet  des  lebenden  Gewebes  übergeht,  noch 
färbbare  Kerne  enthält.  Frisch  untersucht  finden  sich  in  der  Ueber- 
gangszone  reichlich  verfettete  Zellen,  zum  Theil  auch  blasse  Schollen 
(Coagulationsnekrose).  Zuweilen  geht  dem  nekrotischen  Zerfall  eine 
über  grössere  und  kleinere  Herde  ausgebreitete  gleichmässig  homo- 
gene Degeneration  vorauf. 

Die  grosszeilige  indurative  Hyperplasie  der  Lymphdrüsen 
zeichnet  sich  dadurch  aus,  dass  das  Lymphdrüsengewebe  in  ein 
grosszeiliges  Gewebe  umgewandelt  wird,  so  dass  der  ursprüngliche 
Character  desselben  ganz  verloren  geht. 


Fig.  152.  Grosszellige  Lymphdrüsenhyperplasie.  a Reste  lymph- 
adenoidcn  Gewebes,  b Grosszelliges  llundzellengewebe.  c Spindelzellengewebe.  Vergr. 
150.  Carminpräp. 

Das  grosszeilige  Gewebe  besteht  theils  aus  dicht  aneinander- 
gelagerten, rundlich  eckigen  Zellen  (Fig.  1525),  theils  aus  Spindel- 
zellengewebe (c).  Zwischen  den  Zellen  liegt  meist  nur  wenig  Zwi- 
schensubstanz, doch  kommen  auch  Gewehspartieen  vor,  innerhalb 
welcher  zwischen  den  Zellen  deutlich  faserige  Zwischenmasse  vor- 
handen ist.  Ist  nicht  das  ganze  lymphadenoide  Gewebe  verloren 
gegangen , so  bilden  die  Reste  desselben  netzförmig  angeordnete 
Züge  (a),  welche  zwischen  dem  grosszeiligen  Gewebe  durchziehen. 
Das  letztere  tingirt  sich  mit  kernfärbenden  I arben  stets  weit 
schwächer  als  die  kleinzelligen  lymphadenoiden  Gewebszügc. 

Der  Process  beginnt  auch  hier  mit  einer  Anhäufung  von  Rund- 
zellen im  Gewebe,  der  aber  sofort  die  Bildung  der  grosskernigen 
epitheloiden  Zellen  nachfolgt.  Zunächst  bilden  sich  nur  kleine 
Herde,  welche  hauptsächlich  in  den  Follikeln  und  Follicularsträngen, 
zum  Theil  jedoch  auch  in  den  Lymphbahueu  sitzen.  Sowie  die 
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grossen  Zellen  sich  gebildet  haben,  sind  sie  durch  Färbungen  leicht 
sichtbar  zu  machen. 

Die  Veränderung  tritt  in  den  Lymphdrüsen  in  zahlreichen 
kleinen  Herden  auf.  Erst  durch  Vereinigung  der  Herde  erhält  der 
Process  eine  mehr  diffuse  Ausbreitung.  Nicht  selten  jedoch  bleiben 
die  Herde  auch  bei  erheblicher  Ausbreitung  des  Processes  von  ein- 
ander getrennt,  so  dass  das  Lymphdrüsengewebe  wesentlich  aus 
grosszelligen  Knötchen  zusammengesetzt  erscheint.  Man  kann  da- 
nach eine  diffuse  und  eine  knötchenförmige,  grosszeilige 
Hyperplasie  der  Lymphdrüsen  unterscheiden. 

Lymphdrüsen,  welche  der  Sitz  solcher  Hyperplasieen  sind,  füh- 
len sich  fest  und  derb  an  und  können  die  Grösse  eines  Taubeneies, 
sogar  diejenige  eines  kleinen  Hühnereies  erreichen.  Die  Schnitt- 
fläche erscheint  gleichmässig  grauweiss,  etwas  durchscheinend;  an 
der  Luft  gewinnt  sie  nach  einiger  Zeit  ein  bräunliches  Aussehen. 
Durch  Abstreichen  derselben  erhält  man  nur  wenig  Saft,  Ist  die 
Erkrankung  nicht  diffus,  sondern  herdweise  ausgebreitet,  so  kann 
man  die  Knötchen  an  ihrer  von  der  Grundsubstanz  verschiedenen 
Färbung  und  Transparenz  mit  blossem  Auge  erkennen.  Eine  weiche 
Verkäsung  pflegt  nicht  einzutreten,  dagegen  erleidet  das  Gewebe 
oft  eine  homogene  Entartung,  die  bis  zu  vollkommenem  Untergang 
der  Zellen  führt  und  danach  zur  festen  Form  der  Verkäsung  ge- 
zählt werden  muss.  Das  Gewebe  wird  dabei  entweder  gleichmässig 
homogen  glänzend  und  kernlos  oder  wandelt  sich  in  glänzende  kern- 
lose Schollen  um.  Ab  und  zu  stellt  sich  schliesslich  auch  eine  körnige 
Trübung  und  ein  bröckeliger  Zerfall,  eine  weiche  Verkäsung  ein. 

Die  Erkrankung  tritt  am  häufigsten  an  den  Lymphdrüsen  des 
Halses  auf,  bald  auf  eine  einzelne  Drüse  beschränkt,  bald  über 
mehrere  verbreitet. 

Sowohl  die  kleinzellige  als  die  grosszellige  chronische  Ent- 
zündung gehören  ätiologisch  zum  grossen  Theil  in  das  Gebiet 
der  tubemdösen  Processe.  Es  gelingt  wenigstens  in  zahlreichen 
Fällen  Tuberkelbacillen  nachzuweiseu.  Es  gilt  dies  namentlich 
für  die  grosszeiligen  Formen,  während  die  kleinzelligen  rasch  ver- 
käsenden Schwellungen  möglicher  Weise  zum  Theil  aus  anderen 
Ursachen  sich  einstellen.  Man  bezeichnet  letztere  häutig  auch  als 
scrofulöse  Entzündung.  Dem  gegenüber  ist  zu  bemerken,  dass 
sicherlich  ein  grosser  Theil  der  scrofulösen  Entzündungen  durch 
den  Bacillus  der  Tuberculose  verursacht  wird.  Die  Infection  der 
Halslymphdrüsen  erfolgt  von  verletzten  oder  excoriirten  (Ekzem) 
Hautstellen  oder  von  den  Schleimhäuten  des  Gesichtes  aus. 

Neben  den  eben  erwähnten  Formen  der  Tuberculose  kommt  auch 
eine  Lymphdrüsentuberculose  vor,  welche  durch  Bildung  typischer 
Tuberkel  (Fig.  153)  ausgezeichnet  ist.  Bei  rascher  Verbreitung 
der  Erkrankuug  sind  die  Drüsen  mehr  oder  weniger,  zuweilen  sehr 
bedeutend  vergrössert,  die  Schnittfläche  graurotli,  feucht  und  weich 
oder  hellgrauweiss  und  dann  derber.  Gleichzeitig  sind  Tuberkel 
sichtbar,  welche  je.  nach  der  Dauer  des  Processes  bald  klein  und 
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Fig.  153.  Tuberkeleruption  in  einer  Lymphdrüse.  a Tuberkel, 
u j Verkäster  Tuberkel,  b Lymphdrüsengewebe.  c Riesenzelle  im  Centrum  eines  Tu- 
berkels. e,  Eine  solche  am  Rande  eines  Käseherdes,  d Grosszelliges  Gewebe  ausser- 
halb der  Tuberkel,  e Blutgefäss.  Vergr.  150.  Hämatoxylinpräp. 

grau  durchscheinend,  bald  grösser  und  mehr  opak  gelbweiss  sind, 
und  dann  nicht  selten  zum  Theil  bereits  zu  grösseren  käsigen 
Massen  verschmolzen  sind.  Wenn  der  Process  noch  in  den  frühe- 
sten Stadien  sich  befindet,  können  indessen  auch  bei  sorgfältiger 
Betrachtung  makroskopisch  Knötchen  nicht  wahrzunehmen  sein.  In 
den  Bronchialdrüsen  finden  sich  nicht  selten  neben  Pigmentirungen 
und  älteren  Indurationen  frische  Tuberkeleruptionen.  Es  können 
ferner  typische  Tuberkel  neben  mehr  diffusen  Indurationen  auf- 
treten. 

Die  Tuberkelbildung  beginnt  mit  einer  circumscripten  Anhäu- 
fung kleiner  Rundzellen  in  den  Lymphkolbeu  und  Lymphsträngen, 
welcher  sehr  bald  eine  Bildung  grosskerniger  epitheloider  Zellen 
aus  diesen  kleinen  Rundzellen  nachfolgt.  In  Folge  dieser  Umwand- 
lung bilden  an  gefärbten  Präparaten  die  kleinsten  Tuberkelherde 
helle  Flecken , die  von  einer  Zone  dunkelgefärbter  Rundzellen  um- 
geben sind  (Fig.  153  a).  Früher  oder  später  treten  in  denselben 
auch  Riesenzellen  (c)  auf.  Weiterhin  verkäst  der  Tuberkel,  d.  h. 
es  wandelt  sich  sein  Centrum  in  eine  homogene  kernlose  Masse 
um  und  zerfällt  schliesslich  in  körnigen  Detritus.  Mitunter  tritt 
auch  schon  vor  der  Bildung  der  grossen  Zellen  Verkäsung  ein.  Auf 
der  anderen  Seite  kann  der  Process  auch  mit  der  homogenen  Ent- 
artung absclfliessen. 

In  manchen  Fällen  besteht  auch  ausserhalb  der  Tuberkel  eine 

Ziegler,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  II.  Thl.  3.  Aufl.  8 
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kleinzellige  Infiltration,  clie  sich  auf  die  Lymphbahnen,  die  Kap- 
sel und  das  Stützgewebe  des  Hilus  erstreckt. 

Das  Reticulum  ist  dabei  entweder  unverändert  oder  unbedeu- 
tend verdickt,  seine  Zellen  erscheinen  geschwellt.  In  anderen  Fäl- 
len bildet  sich  ausserhalb  der  Knötchen  stellenweise  eine  gross- 
zeilige  Hyperplasie  des  Gewebes  (Fig.  153  d)  aus,  oder  es  entwik- 
kelt  sich  derbes,  fibröses  Bindegewebe.  Letzteres  kommt  nament- 
lich bei  chronisch  verlaufenden  Fällen  vor. 

Die  Tuberculose  der  Lymphdrüsen  ist  meist  eine  secundäre  Er- 
krankung und  schliesst  sich  an  tuberculose  Entzündungen  der  zu- 
gehörigen Organe,  namentlich  der  Lunge  und  der  Schleimhäute  an. 
Es  muss  indessen  hervorgehoben  werden,  dass  einmal  die  tuber- 
culöse  Erkrankung  der  betreffenden  Organe  vollkommen  abheilen 
kann,  während  der  Process  in  den  Lymphdrüsen  selbständig  weiter 
schreitet,  dass  ferner  auch  die  Bacillen  ohne  in  den  betreffenden 
Organen  eine  Entzündung  hervorzurufen,  in  die  Lymphdrüsen  ge- 
langen und  dort  eine  Tuberculose  veranlassen  können.  Beides  kommt 
sowohl  an  den  Lymphdrüsen  des  Halses  als  an  denjenigen  der 
Bronchien  und  der  Lunge  nicht  selten  vor. 

Literatur:  Schüppel , Die  Lymp/idrüsentubercu/ose.  Tübingen 

1871;  Kösteb,  Virch.  Arch.  48.  Bd. ; Cornll,  Jotirn.  de  Tanatomie 
normale  et  pat/iol.  1878;  J.  Arnold,  Virch.  Arch.  87.  Bd.;  Baum- 
garten, Sammlung  klin.  Vortrüge  v.  Volkmann,  N.  218;  Koch,  Bert, 
k/in.  JVochenschr.  1882,  N.  5;  Schuchardt  u.  Krause,  Fortschritte 
d.  Med.  1 N.  f) ; Oekonomxdes,  lieber  chron.  Bronchia/drüsenaffect. 
l.-D.  Basel  1882. 

Die  syphilitischen  Entzündungen  der  Lymphdrüsen 
(harte  Bubonen)  lassen  meist  histologisch  besondere  Eigenthümlich- 
keiten  nicht  erkennen.  Die  Anhäufung  von  Bundzellen  in  den 
Follikeln,  den  Follicularsträngen  und  den  Lymphbahnen  pflegt  sehr 
bedeutend  zu  sein  , auch  die  Kapsel  und  das  Hilusstroma  ist  mit 
Zellen  infiltrirt.  Bei  längerem  Bestände  der  Schwellung  bilden  sich 
zum  Theil  grössere  Zellen  sowie  Verdickungen  des  Beticulum. 
Gummöse  Entzündungen  der  Lymphdrüsen  mit  Bildung  käsiger 
nekrotischer  Herde  sind  selten. 

Literatur:  Vlrchow,  l).  krank.  Geschiv.  11;  Lancereaux,  Traite 
de  la  syphilis;  Cornxl,  Gas.  med.  de  Paris  1878;  Doyen,  Arch.  gen. 
de  med.  1883;  Blrch-Hirschfeld,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  11  1883. 


4.  Neubildungen  der  Lymphdrüsen. 
a.  Primäre  Neubildungen. 

§ 289.  Die  Tumoren  der  Lymphdrüsen  zerfallen  nach  ihrem 
histologischen  Bau  in  zwei  Hauptgruppen.  Die  erste  derselben  um- 
fasst Bildungen,  welche  im  Allgemeinen  den  Typus  des  lymphade- 
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noiclen  Gewebes  beibebalten.  Bei  der  zweiten  dagegen  geht  letz- 
teres zu  Grunde,  und  es  wird  das  Lymphdrüsengewebe  durch  ein 
anderes  Gewebe  ersetzt.  Die  zu  der  ersten  Gruppe  gehörenden 
Tumoren  werden  bald  als  Lymphome,  bald  als  Lymphadenome  oder 
Adenome,  bald  als  Lympbosarcome  bezeichnet.  Unter  den  Tumoren 
der  zweiten  Gruppe  spielen  die  Sarcome  die  Hauptrolle.  Bei  den 
ersten  bandelt  es  sich  also  um  bomöoplastische,  bei  den  zweiten  um 
heteroplastische  Bildungen. 

Sowohl  von  den  homöoplastischen , als  auch  von  den  hetero- 
plastischen Drüsenknoten  ist  es  im  gegebenen  Falle  nicht  immer 
mit  Sicherheit  zu  bestimmen,  ob  dieselben  als  Geschwülste  im  enge- 
ren Sinne  anzusehen  sind.  Manche  unter  ihnen  tragen  anatomisch 
eher  den  Character  entzündlicher  Neubildungen  oder  von  Hyper- 
plasieen  als  von  Geschwülsten.  Für  eine  solche  Auffassung  spricht 
auch,  dass  mit  der  Vergrösserung  der  Lymplidrüsen,  soweit  man 
dies  zur  Zeit  beurth eilen  kann , eine  Steigerung  der  Function 
Hand  in  Hand  geht,  die  sich  darin  äussert,  dass  dem  Blute  eine 
vermehrte  Zahl  farbloser  Blutkörperchen  zugeführt  wird  (leukämi- 
sche Lymphome).  Auf  der  anderen  Seite  ist  dagegen  hervorzuheben, 
dass  in  anderen  Fällen  Drüsen tumoren  von  demselben  Bau  sich 
klinisch  wie  Geschwülste  verhalten,  dass  sie  z.  B.  Metastasen  machen 
und  zu  cachectischen  Zuständen  führen  (maligne  Lymphome).  Es 
kann  auch  in  ihrem  Gefolge  unter  fortschreitender  Abmagerung, 
Bildung  von  hydropischen  Ergüssen,  Coma  und  Delirien  etc.  der 
Tod  eintreten. 

In  Rücksicht  auf  die  Schwierigkeit,  welche  sich  hier  der  Tren- 
nung der  Geschwülste  von  entzündlichen  Neubildungen  und  Hyper- 
plasieen  entgegenstellt,  werden  alle  in  Nachstehendem  aufgeführten 
Drüsentumoren  zu  den  Geschwülsten  gezählt  werden.  Je  nach  ihrem 
Bau  kann  man  verschiedene  Formen  unterscheiden. 

Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  ein  tieferer  Einblick  in  die 
Natur  der  hier  in  Betracht  kommenden  Vorgänge  es  ermöglichen 
wird,  die  Lymphdriisentumoren  in  schärferer  Weise  von  einander 
zu  trennen  und  zu  kennzeichnen,  als  es  zur  Zeit  möglich  ist. 
Weshalb  histologisch  gleich  aussehende  Lymphome  in  dem  einen 
Fall  mit  einer  Blutveränderung  verbunden  sind,  in  dem  anderen  Falle 
nicht,  darüber  vermögen  wir  einstweilen  keine  Auskunft  zu  geben. 
Ebensowenig  wissen  wir  anzugeben,  weshalb  gleichgebaute  Drüsen- 
tumoren in  dem  einen  Fall  ein  rein  locales  Leiden  sind,  während 
in  einem  anderen  Falle  der  Wucherungsprocess  successive  die  ver- 
schiedenen Drüsengruppen  ergreift  oder  auch  in  Organen  auftritt, 
die  kein  Lymphdrüsengewebe  enthalten. 

Klebs  hat  für  die  leukämischen  Lymphome  die  Vermuthung 
ausgesprochen,  dass  sie  einer  Infection  ihre  Entstehung  verdanken 
und  hat  sie  dementsprechend  zu  den  infectiösen  Granulatiousge- 
schwülsten  gestellt.  Diese  Anschauung  hat  manches  für  sich,  es 
ist  auch  sehr  wohl  möglich,  dass  ein  Theil  der  ohne  Leukämie  ver- 
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laufenden  Lymphosarcome  als  infectiöse  Hyperplasieen  oder  als 
entzündliche  Gewebsbildungen  anzusehen  sind,  doch  ist  es  zur  Zeit 
nicht  möglich,  Beweise  für  diese  Annahme  beizubringen. 

Von  Cohnheim  wird  neuerdings  darauf  hingewiesen,  dass  die 
Bergleute  in  Schneeberg,  welche  die  Kobaltgruben  befahren,  an  einer 
Lungenneubildung  erkranken,  welche  von  Wagner  als  Lymphosarcom 
erkannt  wurde.  Da  in  anderen  Kobaltgruben  diese  Erfahrung  nicht 
gemacht  wird , so  muss  dieselbe  dahin  erklärt  werden,  dass  in  den 
Schneebergergruben  ein  Infectionsstoff  in  den  Organismus  gelangt 
und  die  Lymphosarcomatose  verursacht. 

Literatur:  VntcHow,  Geschwülste  II.  Bd.;  Wunderlich,  Arch. 
d.  Hei/k.  VII.  Bd.;  Murchison,  Pathol.  Trans.  XXI.  p.  3721  Lang- 
haus, Virch.  Arch.  54.  Bd.;  Potain,  Dictionn.  encyelop.  des  scienc. 
medic.  2.  scr.  3 vol.  520.  1870 ; Cohnheim,  Altg.  Pathol.  1 1882 ; 
Wagner,  Harting  und  Hesse,  Eulenberg' s Vierte/jahrsschr.  XXX  u. 
XXXI;  Bergmann,  Gerhard! s Handb.  d.  lunderkrank. ; Winiwarter, 
v.  Langenbeck's  Arch.  XVIII  1875;  Huhbert,  Les  neoplasmes  des 
gang/,  lymphat.  Paris  1878. 

§ 290.  Das  weiche  Lymphadenom  oder  Lymphosarcom 

präsentirt  sich  als  eine  weiche,  fast  iluctuirende  Geschwulst,  deren 
Schnittfläche  eine  hellgraue  oder  grauweisse  oder  hellgrauröthliche 
Farbe  besitzt.  Zuweilen  sieht  man  innerhalb  dieses  Gewebes  kleine 
rothe  Inseln , erweiterten  Gefässen  oder  kleinen  Extravasaten  ent- 
sprechend. Von  der  Schnittfläche  lässt  sich  reichlich  trüber  Saft 
abstreichen.  Periadenitische  Veränderungen  fehlen,  dagegen  können 
benachbarte  Lymphdrüsen  zu  einem  einzigen  Tumor  sich  vereinigen. 
Zuweilen  enthalten  die  Tumoren  verkäste  Einschlüsse.  Der  abge- 
strichene Saft  besteht  aus  kleinen  Rundzellen,  zum  Theil  auch  aus 
grösseren  Zellen,  von  denen  einzelne  mehrere  Kerne  besitzen ; end- 
lich findet  man  auch  Spindelzellen  (von  den  Gefässwänden) , rothe 
Blutkörperchen  und  durch  Zerfall  von  Zellen  freigewordene  Kerne. 

Die  Untersuchung  von  Schnittpräparaten  ergibt  zunächst,  dass 
die  Lymphfollikel  mächtig  vergrössert  sind.  Ferner  ist  das  Binde- 
gewebe der  Marksubstanz  verschwunden,  und  das  ganze  Gewebe  der 
Rindensubstanz  ähnlich.  An  ausgepinselten  und  ausgeschüttelten 
Schnitten  erscheint  das  Reticulum  gegen  die  Norm  verdickt,  enthält 
in  den  Knotenpunkten  Kerne  und  beherbergt  eine  grosse  Masse 
lymphatischer  Elemente.  Danach  handelt  es  sich  also  um  Neubil- 
dung eines  Gewebes,  welches  demjenigen  der  Lymphdrüsenfollikel 
ähnlich  ist. 

Die  Lymphadenombildung  tritt  gleichzeitig  in  einer  Gruppe  von 
Lymphdrüsen  auf  und  bleibt  dann  entweder  auf  dieselbe  beschränkt 
oder  ergreift  successive  neue  Gruppen.  Sehr  häufig  erkranken  auch 
andere  Thoile  des  lymphatischen  Apparates,  so  namentlich  die 
Follikel  der  Milz,  ferner  die  Schleimhaut  des  Darmtractus,  beson- 
ders jene  Stellen,  die  schon  normaler  Weise  lymphadenoides  Gewebe 
enthalten,  also  die  Follikel  der  Zunge,  der  Tonsillen,  des  Magens  und 
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des  Darmes.  Auch  die  Thymus  kann  sich  bei  jungen  Individuen 
daran  betheiligen. 

Aber  auch  an  Stellen,  welche  normaler  Weise  kein  lympha- 
tisches Gewebe  enthalten,  können  sich  Lymphadenome  entwickeln, 
so  z.  B.  im  Knochen,  in  der  Leber,  den  Nieren,  den  Ovarien  etc. 

Das  Blut  verhält  sich  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden,  und 
man  kann  danach  drei  Formen  unterscheiden.  Die  erste  Form  ver- 
läuft ohne  nachweisliche  Erkrankung  des  Blutes.  Bei  der  zweiten 
finden  sich  gewöhnlich  Blutveränderungen , namentlich  Oligo  - und 
Poikilocythämie.  Diese  beiden  Formen  werden  vielfach  als  Hodg- 
kin’sclie  Krankheit  oder  als  Adenie  (Trousseau)  oder  als 
Lymphosarcom  im  engeren  Sinne  (Virchow)  oder  als  lympha- 
tisches Lymphom  oder  als  malignes  Lymphom  (Billroth)  oder 
endlich  als  Pseudoleukämie  (Cohnheim)  bezeichnet.  Die  letzte 
Benennung  sollte  correcter  Weise  nur  dann  angewendet  werden, 
wenn  durch  das  Leiden  die  Menge  des  Haemoglobin  und  die  Zahl 
der  rothen  Blutkörperchen  abnehmen,  sich  sonach  mit  der  Lymph- 
drüsenerkrankung  eine  Anämie  verbindet. 

Die  dritte  Form  ist  durch  eine  Vermehrung  der  farblosen  Blut- 
körperchen im  Blute,  also  durch  eine  leukämische  Anämie  (§  229 
und  § 280)  characterisirt,  und  es  werden  danach  die  Drüsentumoren 
als  leukämische  Lymphome  oder  Lymphadenome  bezeichnet. 

Langhans  ( Virch . Arch.  54.  Bd.)  hat  vorgeschlagen,  sowohl  die 
mit,  als  die  ohne  Leukämie  verlaufende  Lymphadenombildung 
Adenie  zu  nennen.  Zur  Unterscheidung  beider  Formen  wäre  als- 
dann erstere  als  leukämische,  letztere  als  einfache  Adenie 
zu  bezeichnen.  Eine  solche  Unterscheidung  wäre  jedenfalls  der 
jetzt  herrschenden  Willkür  in  der  Benennung  vorzuziehen.  Worauf 
die  Unterschiede  zwischen  der  leukämischen  und  der  einfachen 
Adenie  beruhen,  ist  vollkommen  unbekannt.  Es  sind  einzelne  Fälle 
beobachtet,  bei  welchen  eine  einfache  Adenie  in  eine  leukämische 
überging  und  umgekehrt. 

Die  Milz  betheiligt  sich  sowohl  bei  der  einfachen  als  bei  der 
leukämischen  Adenie.  Im  ersteren  Falle  ist  sie  bald  fest,  bald 
weich,  die  Follikel  sind  vergrössert  bis  zu  Haselnussgrösse,  grau- 
gelb, oft  gefässreich,  ecchymosirt.  Nur  selten  ist  sie  stärker  er- 
krankt als  die  Lymphdrüsen.  Umgekehrt  tritt  bei  der  leukämischen 
Adenie  die  Affection  der  Milz  oft  sehr  in  den  Vordergrund. 

Literatur:  Hodgkin,  Med.  chir.  Trans.  XVII  1832;  Coenil, 
Arch.  gen.  1865  II.  207 ; Cohnheim:,  Virch.  Arch.  33.  Bd.;  Ebeeth, 
>b.  4.9.  Bd.;  B.  Scholz,  Arch.  d.  Heilkunde  1874. 

§ 291.  Das  harte  Lympliadenom  oder  Lymphosarcom  tritt 
primär  am  häufigsten  an  den  oberflächlich  gelegenen  Lymphdrüsen 
auf.  Im  weiteren  Verlaufe  erkranken  alsdann  neue  benachbarte 
Gruppen.  Nimmt  dasselbe  z.  B.  von  einem  Theil  der  Halslymph- 
tlrüsen  seinen  Ausgang,  so  erkranken  später  die  übrigen  Hals-, 
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ferner  die  Brust-  und  Bauchlymphdrüsen , welche  in  der  Nähe  der 
grossen  Gefässstämme  liegen.  Die  Drüsen  wandeln  sich  dabei  in 
derbe,  zähe,  bald  elastisch  nachgiebige,  bald  mehr  harte  Knoten 
um,  welche  zusammen  ganze  Pakete  bilden.  Die  einzelne  Lymph- 
driise  kann  dabei  die  Grösse  einer  Wallnuss  erreichen. 

Die  Schnittfläche  der  Knoten  wölbt  sich  nur  wenig  über  die 
Oberfläche  vor  und  lässt  nur  spärlich  Flüssigkeit  abfliessen ; ihr  Aus- 
sehen ist  blass,  gelblich  weiss,  bald  durchscheinend,  bald  opak; 
zuweilen  enthalten  sie  kleine  Hämorrhagien. 

Die  Kapsel  der  Lymphdrüsen  und  die  Umgebung  zeigt  meist 
keine  erhebliche  fibröse  Verdickung. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergibt  (Langhans),  dass  der 
lymphadenoide  Bau  noch  erhalten  ist,  dagegen  erscheinen  die  Zellen 
vermehrt,  das  Reticulum  mehr  oder  weniger  erheblich  verdickt.  Die 
Zellen  gleichen  den  normalen  Lymphkörperchen,  wenige  sind  grösser 
oder  mehrkernig.  Die  Balken  des  Reticulums  sind  breiter,  fein- 
streifig, auch  ist  ihre  Zahl  vermehrt,  das  Netz  dichter,  die  Maschen 
enger. 

Follikel  und  Lymphbahnen  sind  nicht  mehr  zu  unterscheiden. 
Die  Adventitia  der  Gefässe  ist  verdickt  und  besteht  aus  glänzen- 
den Bindegewebsbündeln.  Verfettung,  Verkalkung  und  Erweichung 
kommt  nur  selten  vor.  Im  weiteren  Verlaufe  kann  auch  die  Folli- 
cularsubstanz  der  Milz  erkranken  und  in  derselben  Weise  wie  die 
Lymphdrüsen  sich  in  harte  Knoten  umwandeln.  Niemals  erkrankt 
dagegen  bei  der  harten  Form  des  Lymphadenoms  die  Milz  primär. 
Ferner  können  sich  auch  in  dem  lymphadenoiden  Gewebe  desDarm- 
tractus  und  der  Thymus  ähnliche  Knoten  bilden.  Mitunter  treten 
auch  im  Knochenmark,  in  der  Leber,  den  Nieren,  den  Lungen  etc. 
Metastasen  auf.  Leukämie  kommt  dabei  nicht  vor. 

Zwischen  hartem  und  weichem  Lymphadenom  gibt  es  auch 
Uebergangsformen. 

§ 292.  Sarcome  der  Lymphdrüsen  sind  ziemlich  seltene 
Geschwülste.  Sie  treten  solitär  auf,  nur  ausnahmsweise  entwickeln 
sich  gleichzeitig  mehrere  Tumoren,  welche  sich  zu  einer  knotigen  Ge- 
schwulstmasse  vereinigen.  Bei  ihrem  Wachsthum  können  sie  die 
Grenzen  der  Drüsen  überschreiten,  in  die  Nachbarschaft  einbrechen 
und  bei  subcutaner  Lage  mit  der  Haut  verwachsen.  Ebenso  bilden 
sich  auch  Metastasen  in  verschiedenen  Organen,  wobei  aber  im 
Gegensatz  zu  den  Lymphosarcomen  die  nächstgelegenen  Lymphdrüsen 
meist  freigelassen  werden.  Es  kommen  sowohl  weiche,  kleinzellige 
Rundzellensarcome,  als  auch  Spindelzellensarcome , Fibrosarcome 
und  Alveolärsarcome  (Endotlieliome)  oder  alveoläre  Angiosarcome 
vor.  Die  letzteren  zeigen  einen  krebsähnlichen  Bau,  indem  Zellen 
mit  epithelialem  Character  in  Nestern  gruppirt  innerhalb  eines  alveo- 
lär gebauten  Stroma’s  liegen. 

Nach  den  Angaben  der  Autoren  nimmt  die  Sarcomcntwickelung 
von  verschiedenen  Gewebspartieen  ihren  Ausgang.  So  soll  bei  dem 
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, Alveolärsarcom  die  Umgebung  der  Gefässe  wesentlich  der  Entwicke- 
lungsboden sein  (Putiata).  In  anderen  Fällen,  namentlich  bei  den 
Spindelzell ensarcomen  soll  das  Bindegewebsgerüst  in  Wucherung 
I gerathen  (Wentwarter).  Yon  Anderen  (Putiata)  wird  wieder  an- 
i gegeben,  dass  die  lymphatischen  Elemente  zu  Geschwulstzellen 
werden. 


Literatur:  Langenbeck,  Deutsche  Klinik  1860  N.  47;  Billeoth, 
Beiträge  zur  pathol.  Histologie,  Berlin  1858 ; Putiata,  lieber  Sarcom 
der  Li/mphdrüsen , Firch.  Jrch.  69.  Bd . ; Bebgmann,  /.  c.  § 289; 
Zahn,  Jrch.  d.  Ile  Hk.  1874 ; Lancebeaux,  Traite  d'anat.  pathol.  //; 
Neelsen,  D.  Jrch.  f.  klin.  Med.  XXXI. 

b.  Secundäre  Geschwülste. 

§ 293.  Alle  Geschwülste , welche  Metastasen  machen,  können 
secundär  auch  in  den  Lymphdrüsen  zur  Entwickelung  kommen.  Am 
häufigsten  machen  Krebse  Lymphdnisenmetastasen.  Bei  der  Ent- 
wickelung derselben  vergrössert  sich  die  Lymphdrüse  und  verändert 
gleichzeitig  ihr  Aussehen.  Meist  zeigt  che  Schnittfläche  eine  markig 
weisse  Beschaffenheit , und  man  erhält  beim  Abstreifen  mehr  oder 
weniger  reichlich  Krebssaft.  Selbstverständlich  sind  indessen  che 
entarteten  Drüsen  nicht  immer  gleich,  da  ja  auch  die  primären 
Krebse,  denen  che  Metastasen  gleichen,  verschieden  aussehen.  Der 
Bau  der  Muttergeschwulst  kommt  meist  in  clen  Lymphdrüsenmeta- 
stasen  zu  besonders  schöner  Ausbildung.  Ebenso  machen  auch  che 
Metastasen  dieselben  Veränderungen  durch  wie  che  Mutterknoten. 

Durch  die  Krebswucherung  wird  clas  Lymphdrüsengewebe  ver- 
drängt und  substituirt.  Die  auf  clem  Lympliwege  eingeführten  Krebs- 
zellen vermehren  sich  zunächst  innerhalb  der  Lymphbahn.  Weiter- 
hin bilden  sie  Krebszellennester,  während  sich  aus  clem  Lymph- 
drüsengewebe das  Stroma  cles  Krebses  entwickelt.  Beginnende 
krebsige  Entartung  der  Lymphdrüsen  ist  oft  makroskopisch  nicht 
zu  erkennen  und  muss  mit  dem  Mikroskope  aufgesucht  werden. 
Mitunter  ist  auch  vorgeschrittene  Krebsbildung  am  frischen  Präpa- 
rat ohne  mikroskopische  Untersuchung  nicht  sicher  zu  diagnosticireu. 

Wie  die  Krebsmetastasen , so  nehmen  auch  die  Sarcommeta- 
stasen  von  eingeschleppten  Zellen,  welche  innerhalb  der  Lyrnph- 
bahnen  liegen,  ihren  Ausgang. 

Literatur:  Vibchow,  sein  Jrch.  5.  Bd.  (Enchondrom);  Billeoth, 
Firch.  Jrch.  21.  Bd.  (Krebs);  Aeeanasiew,  Centralbl.  f.  med.  IV iss. 
1876 ; Gussenbaueb,  Prager  Zeitschr.  f.  Hci/k.  //,  1881  (Krebs). 
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Pathologische  Anatomie  der  Leibeshöhle  (En- 
terocoel)  und  ihrer  Auskleidungsmembranen 
Peritoneum,  Pleura  und  Pericard. 

* 1.  Einleitung. 

§ 294.  Die  Leibeshölile  ist  ein  grosser  einheitlicher  zwischen 
Darm  uncl  Körperwand  gelegener  Hohlraum,  welcher  allseitig  gegen 
das  Blutgefässsystem  abgeschlossen  ist  (Hertwig).  Die  bis  in  die 
neueste  Zeit  geltende  Ansicht,  wonach  die  Leibeshöhle  oder  das 
Cölom  in  untrennbarem  Zusammenhänge  mit  dem  Gefässsystem  stehen 
sollte  (Haeckel),  wonach  ferner  die  Leibeshöhle  geradezu  als  der 
erste  Anfang  der  Bildung  eines  Gefässsystemes  betrachtet  wurde,  hat 
sich  durch  die  neueren  entwickelungsgeschichtlichen  Untersuchungen 
als  unrichtig  herausgestellt  (Hertwig).  Die  Blut-  und  Lymphge- 
fässe  entstehen  unabhängig  von  der  Leibeshöhle  als  Liickeu,  welche 
sich  im  Mesenchym  des  stark  entwickelten  Darmfaserblattes  durch 
theilweise  Verflüssigung  des  Gewebes  und  Umwandlung  der  Zellen 
zu  Blutkörperchen  gebildet  haben.  Die  Leibeshöhle  dagegen  ent- 
wickelt sich  primär  aus  dem  Urdarm  und  zwar  aus  einer  rechts 
und  links  erfolgenden  Einfaltung  der  Darmwand,  und  wenn  auch 
im  ausgebildeten  Zustande  gewisse  Verbindungen  mit  dem  Lymph- 
gefässsystem  bestehen,  so  sind  diese  secundär  erworben  (Hertwig). 

Die  Entstehungsweise  der  Leibeshöhle  ist  auch  bestimmend 
für  den  Bau  ihrer  Auskleidungsmembran.  Die  Leibeshöhle  ist  kein 
Lymphraum  wie  der  Arachnoidalsack , sie  ist  daher  auch  nicht  mit 
einem  Endothel  ausgekleidet,  sondern  mit  einem  ächten  Epithel,  das 
secundär  von  dem  Entoblast  abstammt.  Wie  verschiedene  entwicke- 
luugsgeschichtliche  Untersuchungen  ergeben  haben,  stammen  vom 
Epithel  der  Leibeshöhle  sowohl  die  Excretionsorgaue  als  auch  die 
Geschlechtsorgane  ab  und  auch  die  animale  Musculatur  ist  ursprüng- 
lich eine  vom  Cölomepithel  stammende  Bildung  (Hertwig). 

Der  nicht  zur  Bildung  besonderer  Organe  verbrauchte  Theil 
des  Epithels  bildet  eine  einfache  Lage  platter  Zellen,  welche  die 
ganze  Leibeshöhle  gleiclimässig  auskleidet.  Unter  diesem  Epithel 
liegt  eine  mit  Blut-  und  Lymphgefässen  reichlich  versehene  Binde- 
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gewebsmembran.  Die  Lymphgefässe  stehen  mit  der  Leibeshöhle 
durch  zahlreiche  Ostien  in  offener  Verbindung.  Nach  dem  gewöhn- 
lichen Sprachgebrauche  bezeichnet  man  diese  Auskleidungsmembran 
der  Leibeshöhle  als  eine  seröse  Haut.  Sie  zerfällt  in  Peritoneum, 
Pleura  und  Pericard. 

Die  Kenntniss  der  Genese  der  Leibeshölile  der  Wirbeltkiere  ist 
nicht  nur  für  den  Embryologen,  sondern  auch  für  den  Pathologen 
wichtig,  indem  es  danach  nicht  mehr  gestattet  ist  die  Leibeshöhle 
als  einen  Lymphraum  anzusehen  und  dessen  pathologische  Verän- 
dex-imgen  mit  denjenigen  der  Lympkkanäle  zu  vergleichen.  Da 
die  epitheliale  Auskleidung  der  Leibeshöhle  von  dem  Darmepithel 
stammt,  so  werden  auch  die  pathologischen  Veränderungen  derselben 
sowie  der  unter  ihr  gelegenen  Bindegewebsmombranen,  an  die  patho- 
logischen Veränderungen  der  Schleimhäute  sich  anschliessen  und 
demgemäss  mit  ihnen  verglichen  werden  müssen.  Ferner  wird  bei 
der  Beurtheilung  der  in  den  serösen  Häuten  vorkommenden  Ge- 
schwülste beachtet  werden  müssen,  dass  sie  ein  ächtes  Epithel 
besitzen. 

Die  Erkrankungen  der  serösen  Häute  verlaufen  nur  zum  ge- 
ringen Theil  als  selbständige  auf  sie  selbst  beschränkte  Processe. 
Da  in  die  Leibeshöhle  verschiedene  Organe  eingelagert  und  dadurch 
in  die  innigste  Beziehung  zu  den  serösen  Häuten  gebracht  sind, 
erkrankten  letztere  enorm  häufig  secundär  im  Anschluss  an  Er- 
krankungen der  von  ihnen  bedeckten  Organe.  Die  Erkrankungen, 
welche  nur  eine  Begleiterscheinung  bilden,  werden  bei  den  ver- 
schiedenen Organerkrankungen  ihre  Besprechung  finden;  in  Nach- 
folgendem sollen  hauptsächlich  die  mehr  selbständigen  Affectionen 
der  serösen  Häute  berücksichtigt  werden. 

Die  obige  Darstellung  der  Entstehung  der  Leibeshöhle  weicht 
wesentlich  von  derjenigen  in  der  ersten  Auflage  ab,  in  welcher 
ich  mich  noch  durchaus  der  allgemein  verbreiteten  Ansicht  ange- 
schlossen habe,  wonach  die  Pleuro-Peritonealhöhle  als  ein  Lymph- 
raum anzusehen  ist.  Die  seither  erschienene  Abhandlung  von 
0.  Hektwig  (Die  Coelornt/ieorie , Jena  1881 ) scheint  mir  sicher  zu 
stellen,  dass  die  frühere  Ansicht  irrig  war,  dass  also  die  Leibes- 
höhle der  Wirbelthiere  keine  Spaltbildung  des  Mesenchyms,  son- 
dern eine  Bildung  des  Entoderm  ist. 

Der  Umstand,  dass  die  serösen  Häute  sekretorischer  hunctio- 
nen  fähig  sind,  steht  ja  in  vollem  Einklang  mit  ihrer  Entstehung 
aus  einem  secretorischen  Blatte  (Entoderm). 

2.  Circulationsstörungen  und  ihre  Folgen. 

§ 295.  Störungen  der  Circulation  machen  sich  an  den  se- 
rösen Häuten  in  hervorragender  Weise  bemerkbar. 

Bei  congestiven  Hyperämieen,  wie  sie  namentlich  im  Beginn 
entzündlicher  Processe,  dann  aber  auch  bei  plötzlicher  Verminde- 
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rung  des  in  der  betreffenden  Höhle  bestehenden  Druckes  auftreten, 
kann  die  Rötlmng  des  Gewebes  sehr  lebhaft  sein.  Bei  Stauungs- 
liypcrämieen  sind  namentlich  die  Venen  mit  Blut  stark  gefüllt, 
zuweilen  nicht  unbedeutend  erweitert. 

Sehr  häufig  trifft  man  Hämorrhagiccn  in  Form  kleiner  circum- 
scripter  Herde,  so  namentlich  bei  Entzündungen,  ferner  sehr  oft 
bei  Individuen,  die  an  Vergiftungen  (Phosphor)  oder  an  Infec- 
tionskrankheiten  oder  an  Nierenerkrankungen  oder  an  Herzfehlern, 
an  Erstickung  etc.  zu  Grunde  gegangen  sind.  Frisch  sind  sie 
roth,  später  braun,  oder  schiefergrau.  Die  Ursache  ihrer  Entste- 
hung sind  entweder  Gefässwaudveränderungen  oder  hochgradige 
Stauungen  und  Gefässverstopfungen  oder  beides  zugleich. 

Massige  Blutungen,  bei  welchen  das  Blut  sich  zum  Theil  frei 
in  die  Leibeshöhlen  ergiesst,  können  aus  sehr  verschiedenen  Ur- 
sachen entstehen.  Häufig  sind  sie  Folge  von  Traumen,  die  zu  Zer- 
reissung  eines  grösseren  Gefässes  geführt  haben.  So  kommt  es  z.  B. 
zu  bedeutenden  Blutungen  nach  traumatischen  Rupturen  der  Leber, 
der  Nieren,  der  Milz,  der  Lungen  etc.  Massige  Blutungen  liefert 
auch  eine  Ruptur  des  Herzens  oder  der  Aorta  oder  einer  anderen 
Arterie,  die  in  Folge  von  Krankheit  berstet,  ebenso  eine  Zerreissung 
des  Fruchtsackes  bei  Tubarschwangerschaft  etc.  Mitunter  treten 
bedeutende  Blutungen  ohne  besondere  Läsionen  ein,  so  nament- 
lich bei  hämorrhagischer  Diathese ; sehr  leicht  bluten  auch  Gefässe, 
die  in  Folge  stattgehabter  Entzündungen  sich  neugebildet  haben. 
Endlich  können  in  Folge  von  hochgradigen  Stauungen  (Throm- 
bose der  Pfortader),  ferner  in  Folge  von  Embolisirungen  von  Arte- 
rien hochgradige  Blutungen  auftreten. 

Das  in  die  Bauch-,  Brust-  oder  Pericardialhöhle  ergossene  Blut 
kann,  falls  nicht  besondere  Veränderungen  der  serösen  Häute  hem- 
mend im  Wege  stehen,  bald  wieder  resorbirt,  d.  h.  durch  die  mit 
den  Leibeshöhlen  in  offener  Communication  stehenden  Lymphge- 
fässe  aufgenommen  werden.  Sehr  rasch  wird  flüssig  bleibendes 
Blut  aufgenommen  und  zwar  grossentheils  unverändert,  theils  erst 
nachdem  die  Blutkörperchen  ihren  Farbstoff  abgegeben  und  sich  auf- 
gelöst haben.  Coagula  bieten  der  Resorption  grössere  Schwierig- 
keiten, doch  werden  sie  schliesslich  ebenfalls  resorbirt.  Blutextra- 
vasate in  der  Serosa  und  der  Subserosa  werden  in  der  in  § 112 — 114 
beschriebenen  Weise  resorbirt.  Bei  Zerfall  des  Blutes  vor  oder 
nach  der  Aufnahme  durch  die  Lymphgefässe  tritt  Urobilinurie  resp. 
Hämoglobinurie  ein. 

Ueber  die  Aufsaugung  von  Fremdkörpern  (Milch,  gefärbte 
Flüssigkeiten,  Blut)  aus  der  Bauchhöhle  hat  zuerst  v.  Reckling- 
hausen (Uirch.  Arch.  26.  Bd.)  Aufschluss  gegeben.  Genauer  noch 
sind  die  Untersuchungen  von  Ponfick  {l'irch.  Arch.  48.  Bd.)  und 
ConnuA  {Ueber  den  Resorptionsmechanismus  von  Blutergüssen.  Berlin 
1817).  Letztere  spritzten  fibrinhaltiges  und  defibrinirtes  Blut  in 
dio  Bauchhölilo  von  Thieron  und  fanden,  dass  namentlich  defihri- 
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nirtes  Blut  sehr  rasch  und  grossentheils  unverändert  aufgenommen 
wird.  Es  ist  diese  Beobachtung  auch  für  den  Practiker  insofern 
von  Werth,  als  durch  sie  nahe  gelegt  wird,  auch  beim  Menscheu 
statt  der  Transfusion  in  ein  Blutgefäss  eine  solche  in  die  Bauch- 
höhle zu  versuchen.  Die  resorbirten  Blutkörperchen  leben,  in  die 
Blutbahn  gelangt,  weiter. 

Ganzes  Blut  in  die  Bauchhöhle  von  Thieren  ein  gespritzt  wird 
weit  unvollkommener  resorbirt , da  sich  Gerinsel  in  der  Bauch- 
höhle bilden , die  sich  zu  einem  Klumpen  zusammenziehen.  Die- 
selben treten  mit  den  Wänden  der  Bauchhöhle  in  engen  Contact, 
werden  durch  entzündliche  Exsudationen  da  oder  dort  an  die  Ober- 
fläche fixirt  und  erhalten  einen  Belag  von  Zellen.  Eerner  treten 
grosse  protoplasmareiche  Bildungszellen  auf,  welche  in  mehrfacher 
Lage  der  Oberfläche  des  Gerinsels  sich  auflagern,  und  später,  nach- 
dem Blutgefässe  durch  Sprossung  von  den  Blutgefässen  der  Serosa 
aus  sich  entwickelt  haben,  Bindegewebe  bilden.  Während  dies 
geschieht,  geht  im  Inneren  das  Gerinsel  seiner  Auflösung  entgegen. 
Die  rothen  Blutkörperchen  und  deren  Zerfallsproducte  wandeln 
sich  in  Pigmentschollen  um  oder  werden  von  Zellen  aufgenommen 
und  machen  hier  ihre  Umwandlung  zu  Pigment  durch  (vergl.  § 68), 
oder  sie  geben  ihren  Farbstoff  ab,  worauf  er  in  Form  von  Kry- 
stallen  zu  Tage  tritt.  Der  Detritus  wird  resorbirt. 

Was  von  dem  Blutextravasat  gesagt  ist,  gilt  auch  für  andere 
leicht  resorbirbare  Körper,  zu  denen  namentlich  frisch  abgestorbene 
Gewebe,  etwas  weniger  in  Alcohol  gehärtete  Gewebe  gehören. 
Nicht  resorbirbare  Fremdkörper  werden  von  Bindegewebe  umgeben 
und  meist  irgendwo  fixirt.  Sind  sie  ganz  unlöslich  und  üben  sie 
keinen  Reiz  aus  (Glas) , so  können  sie  lange  Zeit  in  der  Höhle 
liegen  bleiben,  ohne  Entzündung  hervorzurufen. 

§ 296.  Sehr  häufig  kommt  es  in  den  Leibeshöhlen  zu  An- 
sammlung grösserer  Mengen  seröser  Flüssigkeiten,  ein  Zustand, 
den  man  je  nach  seinem  Sitz  als  Hydropericard,  Hydrotliorax 
und  Ascites  (Bauchwassersucht)  bezeichnet.  Die  Transsudate  sind 
farblos  oder  leicht  gelblich  gefärbt,  klar,  zuweilen  opalescirend,  län- 
gere Zeit  nach  dem  Tode  durch  abgefallenes  Epithel  zuweilen  leicht 
getrübt.  Mitunter  enthalten  sie  einzelne  zarte  Fibrinflocken.  Be- 
steht gleichzeitig  Icterus,  so  sind  oft  auch  die  Transsudate  icterisch 
gefärbt;  durch  Blutaustritt  erhalten  sie  eine  rothe  Farbe,  bindet 
irgendwo  eine  Continuitätstrennung  der  den  Leibeshöhlen  benach- 
barten oder  in  denselben  liegenden  grossen  Lymphgefässe  z.  B.  eines 
mesenterialen  Lymphgefässes  oder  des  Ductus  thoracicus  statt,  so 
erhält  das  Transsudat  durch  Austritt  von  Chylus  eine  weisse,  mil- 
chige Beschaffenheit  und  wird  als  Hydrops  chylosus  bezeichnet. 

An  morphotischen  Bestandtheilen  ist  die  Flüssigkeit  arm.  Ab 
und  zu  gewahrt  man  abgestossene  Epithelien  in  Form  von  gross- 
kernigen gekörnten  Zellen,  die  oft  Fetttröpfchen  enthalten  oder  be- 
reits im  Zerfall  begriffen  sind.  Lymphkörpcrchen  finden  sich  nur 
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spärlich.  Hämorrhagische  Transsudate  enthalten  auch  rothe  Blut- 
körperchen; bei  chylösem  Ascites  findet  man  neben  Lymphkörper- 
chen  staubförmige  Körner  und  Fetttröpfchen.  Sind  Geschwülste  in 
den  betreffenden  Körperhöhlen  vorhanden,  so  kann  ein  allfälliger 
hydropischer  Erguss  gelegentlich  auch  Geschwulstelemente  enthalten, 
welche  meist  zum  Theil  schleimig  und  fettig  degenerirt  sind.  Voll- 
kommen fettig  zerfallene  Gewebstheile  verleihen  der  Flüssigkeit 
eine  molkige  Beschaffenheit. 

Die  Bedingungen,  unter  denen  eine  Ansammlung  seröser  Flüs- 
sigkeit in  den  Geweben  des  Körpers  stattfindet,  sind  bereits  in 
§ 23—25  angegeben  worden.  Die  Hauptursache  der  Steigerung  der 
Transsudation  von  Flüssigkeiten  aus  den  Blutgefässen  ist  die  Be- 
hinderung des  venösen  Abflusses,  unterstützt  wird  sie  durch  Dege- 
nerationszustäude  an  den  Gefässwänden.  Am  häufigsten  ist  Höhlen- 
hydrops  die  Folge  von  uncompensirten  Herzfehlern,  Lungenemphysem 
und  von  Degenerationszuständen  in  den  Nieren.  Ascites  tritt  sehr 
häufig  bei  Lebererkrankungen  auf,  bei  welchen  ein  grösserer  oder 
geringerer  Abschnitt  des  Pfortadergebietes  unwegsam  geworden  ist. 
Ferner  begleitet  Ascites  gewöhnlich  auch  die  Entwickelung  von  Un- 
terleibsgeschwülsten. Nach  Quincke  kommt  Ascites  bei  jungen 
Mädchen  im  Entwickelungsalter  auch  ohne  erkennbare  Veranlassung 
vor;  derselbe  schwindet  mit  Eintritt  der  Menses. 

Die  unmittelbare  Folge  des  Hölilenhydrops  ist  zunächst  immer 
eine  Beeinträchtigung  des  Raumes  für  die  betreffenden  in  der  Höhle 
liegenden  Organe.  Am  evidentesten  kommt  diese  Compression 
der  Organe  bei  der  Lunge  zur  Geltung,  welche  bei  grösseren  Er- 
güssen ganz  an  die  Wirbelsäule  gedrängt  sein  kann.  Weniger  macht 
sich  die  Compression  bei  Hydrops  pericardii  und  bei  Ascites  gel- 
tend, da  sowohl  das  Pericard  als  die  Bauchhöhle  erheblicher  Aus- 
dehnung fähig  sind.  Immerhin  können  auch  hier  bedeutende  Flüs- 
sigkeitsansammlungen schwere  Functionsstörungen  herbeiführeu.  Bei 
hochgradigem  Ascites  wird  das  Zwerchfell  nach  oben  gedrängt  und 
die  Athmung  behindert;  starke  Flüssigkeitsansammlung  im  Peri- 
card behindert  die  Herzthätigkeit,  namentlich  die  diastolische  Er- 
weiterung. Tritt  Hydrops  der  verschiedenen  Höhlen  gleichzeitig 
auf,  so  wird  natürlich  die  Behinderung  der  Function  der  einzelnen 
Organe  gesteigert. 

Die  anatomischen  Veränderungen  der  serösen  Häute  bei  hydro- 
pischen  Zuständen  sind  oft  sehr  gering.  Nicht  selten  beschränken 
sie  sich  auf  eine  stärkere  Durchfeuchtung  des  serösen  und  des  sub- 
serösen Gewebes.  In  anderen  Fällen  sind  die  Venen  mehr  oder 
minder  erheblich  erweitert.  Nach  langem  Bestände  des  Hydrops, 
d.  h.  der  Stauung,  bilden  sich  oft  weissliche  Trübungen  und  Ver- 
dickungen an  der  Oberfläche  sowie  bindegewebige  Verwachsungen. 
Erstcre  werden  hauptsächlich  durch  Veränderungen  der  Epi- 
thelz eilen  veranlasst,  indem  dieselben  grossentheils  mehr  oder 
weniger  geschwollen,  zum  Theil  von  der  Unterlage  abgehoben,  in 
Desquamation  begriffen  und  nicht  selten  von  Fetttröpfchen  durch- 
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Pig.,  154.  Entzündetes  Netz  vom  Menschen.  Vergr.  200.  a Normaler 
Netzbalken  mit  normalem  Epithel  (&).  e Kleine  Arterie,  d Vene  mit  ihren  zu- 
führenden Capillarcn ; im  Innern  derselben  Itandstelluug  der  farblosen  Blutkörperchen, 
e Emigrirte  oder  in  Emigration  begriffene  Zöllen,  f Desquamirtes  und  in  Zerfall 
begriffenes  Epithel  g Ausgetretene  rothe  Blutkörperchen. 


setzt  sind.  Daneben  liegen  wieder  proliferirende  ZelleD,  ausgezeich- 
net durch  reichliches  Protoplasma  und  durch  2—4  und  mehr  Kerne. 
Es  stellt  sich  also  bei  Stauung  ein  Catarrh  ein  mit  Desquamation 
und  Wucherung  des  Epithels  (vergl.  Fig.  156).  Im  Bindegewebe 
besteht  dabei  häufig  eine  massige  kleinzellige  Infiltration, 
welche  bei  längerer  Dauer  des  Processes  zu  Bindegewebsneu- 
bildung und  damit  zu  diffusen  oder  circumscripten  Verdickun- 
gen der  Serosa  sowie  zu  Verwachsungen  führt. 


§ 297.  Die  wichtigste  Rolle  unter  den  Erkrankungen  der  se- 
rösen Häute  spielen  die  Entzündungen.  Ueber  ihren  Verlauf  sind 
wir  im  Ganzen  gut  unterrichtet.  Wie  in  § 95  angegeben,  hat  schon 
Cohnheim  seine  für  die  Entzündungslehre  grundlegenden  Untersu- 
chungen am  Mesenterium  des  Frosches  angestellt.  Beim  Menschen 
lässt  sich  zur  mikroskopischen  Untersuchung'  mit  Vortheil  das  Netz 
verwenden,  das  ohne  besondere  Präparation  der  Betrachtung  unter 
dem  Mikroskope  zugänglich  ist;  es  lassen  sich  indessen  die  durch 
die  Entzündung  gesetzten  Veränderungen  anatomisch  auch  an  jeder 
anderen  Serosa,  z.  B.  am  Pericard  und  an  der  Pleura  leicht  unter- 
suchen. 
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Die  ersten  Stadien  der  Entzündung  sind  im  Allgemeinen  cha- 
racterisirt  erstens  durch  die  Bildung  eines  aus  Zellen  (Fig.  154  e) 
und  Flüssigkeit  bestehenden  Exsudates,  das  sich  theils  in  der  Serosa, 
theils  an  der  Oberfläche  derselben  ansammelt,  zweitens  durch  Des- 
quamation und  Zerfall  des  Epithels  ( f ).  Nur  bei  sehr  geringfügi- 
gen Entzündungen  der  serösen  Häute  erhält  sich  das  Epithel  intact 
oder  geräth  in  Proliferation;  sobald  die  Schädigung,  welche  die 
seröse  Haut  trifft,  bedeutender  ist,  und  eine  reichliche  Exsudatbil- 
dung erfolgt,  geht  es  verloren. 

Je  nach  der  Beschaffenheit  des  Exsudates  kann  man  4 Haupt- 
formen der  Entzündung  unterscheiden,  nämlich  die  fibrinöse,  die 
seröse,  die  serösfibrinöse  und  die  eitrige.  Die  fibrinösen 
Formen  werden  häufig  auch  als  adhäsive  bezeichnet,  da  sie  meist 
zu  Bildung  von  Adhäsionen  zwischen  den  Blättern  der  Serosa  füh- 
ren. Nicht  selten  erhalten  die  Exsudate  durch  Beimengung  von 
Blut  eine  hämorrhagische  Beschaffenheit.  Es  kommt  dies  na- 
mentlich bei  hämorrhagischer  Diathese  und  bei  tuberculöser  oder  car- 
ciuomatöser  Entzündung  (§  301)  vor,  doch  treten  nicht  selten  auch 
Blutungen  aus  neugebildeten  Blutgefässen  bei  nicht  tuberculösen 
Entzündungen  auf. 

Die  fibrinöse,  die  seröse  und  die  serösfibrinöse  Entzün- 
dung ist  durch  Auftreten  eines  aus  Faserstoff,  Flüssigkeit  und  farb- 
losen Blutkörperchen  bestehenden  Exsudates  characterisirt.  Ist  die 
Entzündung  noch  frisch,  so  ist  die  Serosa  stärker  als  gewöhnlich 
injicirt , ihre  Oberfläche  durch  Auflagerung  einer  hellgrauweissen 
oder  gelblichweissen  Gerinnungsmasse  getrübt.  Hat  letztere  eine 
gewisse  Mächtigkeit,  so  verdeckt  sie  die  Injectiousröthe. 

Die  ersten  Fibrinauflagerungen  treten  in  Form  von  kleinen 
Häufchen  auf,  welche  aus  körnigen  und  scholligen  Massen  oder  aus 
netzförmig  angeordneten  Fäden  bestehen.  Das  Epithel  zwischen  den 
einzelnen  Fibrinhäufchen  ist  mitunter  noch  erhalten;  in  anderen 
Fällen  ist  es  in  Desquamation  begriffen.  Ist  die  Entzündung  etwas 
intensiver,  so  kann  das  Epithel  sich  in  eine  homogene  oder  körnige, 
meist  zerklüftete  kernlose  Membran  umwandeln,  kann  also  abster- 
ben und  coaguliren. 

Ist  die  Menge  der  mit  den  farblosen  Blutkörperchen  ausgetre- 
tenen Flüssigkeit  nur  gering,  so  dass  neben  den  Gerinnungsmassen 
nur  wenig  oder  kein  flüssiges  Exsudat  vorhanden  ist,  so  bezeichnet 
man  die  Entzündungen  als  trockene  und  spricht  von  Pericarditis, 
Pleuritis  und  Peritonitis  sicca.  Sie  führt  häufig  zu  einer  Ver- 
klebung der  einander  gegenüber  liegenden  Blätter  der  Serosa. 

Ist  die  Exsudation  aus  den  Blutgefässen  reichlicher,  bildet  sich 
somit  auch  ein  mehr  oder  weniger  reichlicher  Erguss,  so  sammelt 
sich  die  Flüssigkeit  zunächst  in  den  am  tiefsten  gelegenen  Theilen 
an.  Durch  einen  bedeutenden  pericardi tischen  Erguss  wird  das 
Pericard  auf  Kosten  der  Lunge  ausgedehnt;  durch  ein  pleuritisches 
Exsudat  die  Lunge  comprimirt,  das  Zwerchfell  nach  abwärts  ge- 
drängt, das  Herz  nach  det  entgegengesetzten  Seite  verschoben. 
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Durch  grössere  Mengen  peritonitischen  Exsudates  werden  die  Un- 
terleibsorgane comprimirt  und  der  Unterleib  selbst  ausgedehnt. 

Der  Gehalt  der  Exsudate  an  Zellen  und  Faserstoff  kann  ein 
verschiedener  sein.  Sind  erstere  in  reichlicher  Zahl  vorhanden , so 
ist  die  Flüssigkeit  stark  getrübt.  Sind  auch  rothe  Blutkörperchen 
ausgetreten  (hämorrhagische  Entzündung),  so  ist  die  Flüssigkeit 
mehr  oder  weniger  geröthet,  und  in  der  Serosa  selbst  finden  sich 
hämorrhagische  Herde.  Der  Faserstoff  bildet  in  der  Flüssigkeit 
Fäden  und  Flocken,  die  je  nach  dem  Gehalt  an  eingeschlossenen 
farblosen  Zellen  bald  mehr  durchscheinend  hellgelblich,  bald  mehr 
opak  weisslich  sind.  Am  reichlichsten  schlägt  sich  das  Fibrin  auf 
der  Oberfläche  der  erkrankten  serösen  Membran  selbst  nieder  und 
bildet  daselbst  dicke  haftende  Ueberzüge,  deren  Oberfläche  meist 
rauh  und  zottig  ist.  Ist  bei  geringer  Menge  von  flüssigem  Exsudat 
die  Menge  des  coagulirten  Fibrins  sehr  bedeutend,  so  bildet  sich 
eine  ziemlich  feste  Verbindung  zwischen  dem  Visceralblatt  und  dem 
Parietalblatt  der  Serosa. 

Die  Ausbreitung  der  Entzündung  kann  selbstverständlich  eine 
sehr  verschiedene  sein.  So  kann  sie  z.  B.  in  einem  Falle  nur  einen 
kleinen  Theil  des  Pericards  betreffen,  während  sie  in  einem  anderen 
über  eine  ganze  Lunge  sich  ausdehnt. 

Bei  einer  gewissen  Mächtigkeit  des  Exsudates  hört  die  Exsu- 
dation auf,  und  es  nehmen , falls  nicht  neue  Schädlichkeiten  die 
Entzündung  wieder  anregen,  die  Heilungsvorgänge  ihren  Anfang. 
Die  Heilung  besteht  in  der  Resorption  des  Exsudates,  und  ist  meist 
mit  der  Entwickelung  von  neuem  Bindegewebe  verbunden. 

Am  leichtesten  werden  natürlich  die  flüssigen  Theile  des  Ex- 
sudates resorbirt,  doch  ist  die  Raschheit,  mit  der  dies  geschieht, 
nicht  immer  die  nämliche.  Stellen  sich  die  Functionen  der  Blut- 
und  Lymphgefässe  in  normaler  Weise  wieder  her,  öffnen  sich  die 
verstopften  Lvmphbahnen  der  serösen  Häute  wieder,  so  kann  das 
Exsudat  rasch  resorbirt  werden.  Bleiben  die  Lymplnvege  verschlos- 
sen , so  kann  auch  die  Resorption  des  flüssigen  Antheils  des  Exsu- 
dates lange  auf  sich  warten  lassen. 

Das  Fibrin  bietet  der  Resorption  grösseren  Widerstand,  doch 
wird  es  durch  Zerfall  und  Auflösung  auch  resorptiousfähig.  Selten 
bleiben  Residuen  davon  übrig,  die  verkalken. 

Die  Anwesenheit  der  Fibrinmassen,  die  als  todte  dem  Organis- 
mus fremde  Körper  die  Entzündung  unterhalten,  hat  zur  Folge, 
dass  eine  entzündliche  Gewebebildung  sich  einstellt. 

Schon  4—6  Tage  nach  Beginn  einer  fibrinösen  Pleuritis  oder 
Peritonitis  oder  Pericarditis  kann  man  beim  Abziehen  der  Faser- 
stofiäuflagerungen  von  der  Serosa  kleinste  Gefässchen  erkennen, 
welche  aus  dem  Bindegewebe  austretend  in  die  Faserstoflmembran 
sich  einsenken. 

Dies  ist  ein  Zeichen,  dass  die  Gewebebildung  begonnen  hat. 
In  den  tieferen  Schichten  der  Fibrinmembran  (Fig.  155)  sind  be- 
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reits  Bildungszellen  (/*)  vorhanden , welche  als  erste  Anlage  des 
zukünftigen  Bindegewebes  anzusehen  sind. 


Fig.  155.  Pericarditis  a d li  a e s i v a.  * Durchschnitt  durch  das  Epicard  a 
und  die  Fibriumembran  b.  c Erweiterte  stark  gefüllte  Blutgefässe,  d Rundzellen, 
welche  das  Gewebe  infiltriren.  e Lymphgefäss  mit  Zellen  und  Gerinseln  gefiUlt. 
f Bildungszellen  innerhalb  der  Auflagerung,  aus  emigrirten,  farblosen  Blutzellen  ent- 
standen. Vergr.  150. 

Das  Gewebe  der  Serosa  selbst  ist  von  einer  massigen  Menge 
von  Rundzellen  (d)  durchsetzt,  die  Blutgefässe  (c)  strotzend  mit 
Blut  gefüllt,  in  den  Lymphgefässen  (e)  liegen  Zellen  und  körnige 
Gerinnungsmassen.  Rundzellen  finden  sich  ferner  auch  innerhalb 
der  Fibrinmembran,  wo  sie  sich  namentlich  in  den  Lücken  anhäufen 
und  zum  Theil  zu  Bildungszellen  (f)  heran  wachsen , welche  sich 
durch  einen  grossen,  hellen,  bläschenförmigen  Kern  und  durch  ein 
stärker  gekörntes  Protoplasma  auszeichnen.  Sie  zeigen  verschiedene 
Gestaltung  (f),  treten  sowohl  unter  sich,  als  auch  mit  dem  Epicard 
in  Verbindung  und  bilden  aus  ihrem  Protoplasma  später  Binde- 
gewebe. Zwischen  ihnen  treten  schon  frühe  Gefässe  auf,  welche 
durch  Sprossung  aus  den  Gefässen  der  Serosa  entstanden  sind. 
Gleichzeitig  mit  der  Gewebsneubildung  schwindet  der  Faserstoff. 

Ist  die  entzündliche  Gewebsbildung  eine  beschränkte  und  er- 
reicht sie  nur  eine  geringe  Mächtigkeit,  so  bildet  sich  an  der  be- 
treffenden Stelle  nur  eine  leichte  Verdickung  der  Serosa  in  Form 
eines  scharf  abgegrenzten  oder  mehr  verwaschenen,  glänzenden  weissen 
Fleckes,  eines  Sehnenfleckes.  Hält  die  entzündliche  Gewebebil- 
dung länger  an,  so  bilden  sich  ziemlich  dicke,  zuweilen  knor- 
pelharte, bindegewebige  Plaques  oder  diffus  ausgebreitete  seh- 
nige und  schwielige  Verdickungen  und  Verwachsungen. 

Die  eitrige  Entzündung  der  serösen  Häute  entsteht  entweder 
primär  als  solche,  oder  entwickelt  sich  aus  einer  serös  fibrinösen 
durch  Steigerung  der  entzündlichen  Zellemigration.  Eine  scharfe 
Grenze  zwischen  eitrigen  und  serös  fibrinösen  Entzündungen  lässt 
sich  nicht  ziehen.  Es  gibt  im  Gegentheil  Zwischeuformen , die 
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einen  eitrig  fibrinösen  Character  tragen,  bei  weichen  das  flüssige 
Exsudat  eine  eitrige  Beschaffenheit  besitzt,  während  es  gleichzeitig 
weiche,  zerreissiiche,  weisse,  von  Zellen  reichlich  durchsetzte  Fibrin- 
flocken enthält.  In  solchen  Fällen  sind  auch  die  verschiedenen 
Organe  mit  diesen  eitrig  fibrinösen  Massen  bedeckt  und  zum  Theil 
untereinander  verklebt. 

Nicht  selten  zeigt  das  Exsudat  eine  putride  Beschaffenheit,  d.  h. 
die  Flüssigkeit  ist  missfarbig  grauweiss  und  übelriechend.  Solche 
Formen  kommen  am  häufigsten  in  der  Bauchhöhle  vor,  wo  sie  sich 
als  Folgeerscheinungen  septischer  Entzündungen  des  Uterus  und 
seiner  Adnexa,  sowie  nach  verschiedenen  Darmläsionen,  bei  welchen 
es  zu  Austritt  von  Koth  iu  die  Bauchhöhle  kommt,  entwickeln.  Sie 
zeichnen  sich  vor  anderen  eitrigen  Entzündungen  dadurch  aus,  dass 
sie  grössere  Mengen  von  Mikrokokken  theils  als  Einzelkügelchen, 
theils  in  Torulaketten,  mitunter  auch  Mikrohacterien  enthalten. 

Bei  frischen  eitrigen  und  eitrig  fibrinösen,  ebenso  auch  bei 
jauchigen  Entzündungen  ist  die  Serosa  injicirt,  das  Bindegewebe 
mit  kleinen  Rundzellen  durchsetzt;  das  Endothel  ist  immer  total 
verloren  gegangen.  In  den  Eiterkörperchen  des  Exsudates  treten 
frühzeitig  fettige  Degeneration  und  Zerfall  ein. 

Die  Resorption  eitriger  Exsudate  geht  erheblich  langsamer  vor 
sich  als  diejenige  seröser.  Häufig  erfolgt  der  Tod  auf  der  Höhe 
der  Entzündung.  Die  Resorption  kann  unter  Umständen  eine  voll- 
ständige sein.  Zuweilen  indessen  wird  nur  der  flüssige  Theil  re- 
sorbirt,  während  die  fettig  zerfallenen  Eiterkörperchen  sich  zu  einer 
käsigen  Masse  eindicken,  die  uur  sehr  allmählich  resorbirt  wird, 
mitunter  dauernd  liegen  bleibt  und  verkalkt.  Da  die  Anwesenheit 
des  Eiters  die  Entzündung  lange  unterhält,  so  kommt  es  zur  Bil- 
dung von  Granulationen  und  von  Bindegewebe,  welch  letzteres  oft 
sehr  erhebliche  Dimensionen  erlangt. 

§ 298.  Die  Entzündung  des  Pericard  oder  die  Pericarditis 
ist  entweder  hämatogenen  Ursprunges  und  tritt  namentlich  im 
Verlaufe  von  Infectionskrankheiten,  so  besonders  bei  acutem  Ge- 
lenkrheumatismus, Scharlach,  Pocken  sowie  bei  Nephritis  auf,  oder 
schliesst  sich  an  Entzündungen  der  Nachbarschaft,  also  des  Myo- 
cards,  der  Pleura,  des  Mediastinum,  der  benachbarten  Bronchial- 
drüsen, des  Oesophagus  (ulceröses  Carcinom),  des  Bauchfelles  an.  In 
letzteren  Fällen  gelangt  der  Entzündungserreger  auf  dem  Lymphwege 
ins  Pericard,  oder  es  greift  die  Entzündung  direct  aut  letzteres  über 

Die  häufigsten  Formen  der  Pericarditis  sind  die  fibrinösen  und 
serös  fibrinösen , doch  sind  auch  die  eitrigen  und  eitrig  fibrinösen 
keine  Seltenheit  und  treten  namentlich  bei  eitriger  hämatogener 
Myocarditis,  bei  Gelenkrheumatismus  und  nach  Eiterungsprocessen 
in  der  Umgebung  des  Pericards  auf. 

Bei  den  leichtesten  Formen  der  Pericarditis  ist  nur  ein  Theil 
der  Herzoberfläche  und  des  Herzbeutels  mit  Fibrin  bedeckt.  Bei 
stärkerer  Exsudation  kann  sowohl  das  viscerale  als  das  parietale 

Ziegler,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  11.  Thl.  3.  Aull.  (J 
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Blatt  des  Pericards  mit  dicken  Faserstofflagen  besetzt  sein,  deren 
nach  der  Pericardialhöhle  gerichtete  Lagen  theils  exquisit  zottig, 
tlieils  mehr  netzförmig  oder  in  Streifen  und  Leisten  angeordnet  sind 
und  dem  Herzen  den  Namen  eines  Cor  villosum  eingetragen  haben. 

Tritt  bei  fibrinösen  Entzündungen  keine  Eiterung  ein,  so  wird 
das  Fibrin  verhältnissmässig  rasch  durch  graues  oder  graurothes 
Granulations-  und  durch  weisses  Narben  ge  webe  ersetzt.  Nach 
leichten  circumscripten  Entzündungen  bilden  sich  die  oben  (§  297) 
erwähnten  Selnienflecke  sowie  fibröse  schlaffe  Zotten  und  faden- 
und  strangförmige  Verwachsungen.  Nach  schweren  Entzündun- 
gen können  die  Herzbeutelblätter  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  ver- 
wachsen, so  dass  ein  Zustand  entsteht,  den  man  als  Concretio 
pericardii  bezeichnet.  Bei  unvollkommener  Resorption  eitriger  oder 
fibrinöser  Exsudate  können  zwischen  den  Verwachsungsmembranen 
trockene  käsige  Einschlüsse  Zurückbleiben.  Letztere  sowohl  als 
auch  das  neugebildete  Bindegewebe  kann  in  mehr  oder  minder 
grosser  Ausdehnung  verkalken. 

Sowohl  nach  Traumen  als  nach  geschwürigem  Durchbruch  luft- 
haltiger Nachbarorgane,  kann  Luft,  unter  Umständen  zugleich 
auch  Blut  in  den  Herzbeutel  eintreten.  Es  entstehen  dadurch  Zu- 
stände, die  man  als  Pneumopericard  und  Hiiinoperieard  bezeich- 
net. Bei  Eintritt  eitriger  Entzündung  redet  man  von  Pyopneumo- 
pericard. 

Literatur:  Bauer,  v.  Ziemssen's  Ha/idb.  d.  spec.  Pathologie  FI; 
Riegel,  Gerhardts  Handb.  der  Kinderkrankh . IV;  Bouchard,  Gas. 
med.  de  Paris  1866;  Zahn,  Virc/i.  Ar  eh.  72.  Bd. ; Müller  , D. 
Arch.  f.  klin.  Med.  XXIV;  Guttmann’,  Bert,  kt  in.  IVochcnschr.  1880. 

§ 299.  Die  Entzündung  der  Pleura  oder  die  Pleuritis  tritt 
weitaus  am  häufigsten  im  Anschluss  an  Entzündungen  des  Lungen- 
gewebes, weit  seltener  als  eine  primäre  hämatogene  Affection  auf. 
Unter  Umständen  können  auch  Entzündungen  der  Rippen,  des  Me- 
diastinum, des  Oesophagus,  der  mediastinalen  und  peribronchialen 
Lymphdrüsen,  des  Bauchfelles  etc.  auf  die  Pleura  übergreifeu.  Es 
kann  ferner  auch  eine  Geschwulstentwickelung  in  der  Pleura  zu 
Pleuritis  führen.  Hämatogene  Pleuritis  tritt  namentlich  im  Ver- 
laufe von  acutem  Gelenkrheumatismus,  Gicht,  chronischen  Nieren- 
entzündungen und  Pyämie  auf. 

Auch  in  der  Pleura  kommen  die  verschiedensten  Formen  exsu- 
dativer Entzündung  von  den  zartesten  Fibrinauflagerungen  bis  zur 
Bildung  mächtiger  Fibrinschwarten  und  mächtiger  flüssiger,  seröser 
oder  durch  Eiter  und  Fibrin  getrübter,  zuweilen  auch  hämorrhagi- 
scher Ergüsse  vor.  Letztere  treten  namentlich  bei  hämorrhagischer 
Diathese  sowie  bei  tuberculösen  (§  301)  und  carcinomatösen  Entzün- 
dungen auf.  Ebenso  disponiren  auch  neugebildete  reich  vasculari- 
sirte  Bindegewebsmembranen  zu  Blutungen. 

Bei  Perforation  von  Lungencaverncn  kann  Luft  in  die  Pleura 
austreten  und  damit  jene  Zustände  herbeiführen , welche  man  als 
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Pneumothorax  und  Pyopneumothorax  bezeichnet.  Durch  Ver- 
unreinigung mit  Fäulnisserregern  geht  das  Exsudat  eine  faulige  Zer- 
setzung ein. 

Die  fibrinösen  und  serösen  Entzündungen  führen  zu  Verdik- 
kungen  und  Verwachsungen  der  Pleurablätter,  welche  bei  leichteren 
Erkrankungen  nur  zart  und  leicht  zu  trennen  sind,  nach  länger 
dauernden  oder  mehrfach  sich  wiederholenden  Entzündungen  da- 
gegen so  fest  werden  können,  dass  eine  Trennung  der  Pleurablätter 
nur  noch  mit  Mühe  gelingt.  Gleichzeitig  pflegen  dann  auch  die 
Pleurablätter  selbst  in  schwieliges  Bindegewebe  umgewandelt  zu  sein. 

Zu  starken  Verdickungen  führen  namentlich  die  pleuritischen 
Processe,  welche  chronische  tuberculöse  Lungenentzündungen  zu  be- 
gleiten pflegen,  sowie  auch  eitrige  Entzündungsformen  sogen.  Em- 
pyeme, bei  welchen  die  Resorption  des  Exsudates  nur  langsamer- 
folgt, somit  lange  Zeit  eine  Entzündung  und  stets  sich  wieder- 
holende Granulationsbildung  unterhalten  wird.  Die  in  der  Pleura 
vorhandene  Entzündung  kann  secundär  wieder  auf  die  Lunge  (vergl. 
pleurogene  Pneumonieen),  oder  auch  auf  das  Zwerchfell,  das  Peri- 
card und  den  Brustkorb  übergreifen.  Bei  eitrigen  Formen  stellen 
sich  öfters  Ulcerationen  ein,  in  Folge  deren  die  Eitermassen  nach 
der  Umgebung  z.  B.  nach  der  Haut  oder  nach  der  Lunge  durch- 
brechen. 

Alte  pleuritische  Schwarten  verkalken  nicht  selten.  Zwischen 
pleuritischen  Verwachsungen  kann  sich  bei  erneuter  Entzündung 
sowie  bei  Eintritt  von  Stauungshydrops  Flüssigkeit  ansammeln. 

Literatur:  Feäetzel,  Krank/),  d.  Pleura,  v.  Ziemssen's  Handb. 
d.  spec.  Pathol.  IV;  Rokitansky,  Handb.  d.  patli.  Anat.  II;  Hoppe- 
Seylee,  Virch.  Arc/i.  .9.  Bd. ; Traube,  Verband/,  d.  Bert.  med.  Ges. 
IV;  Naunyk,  du  Bois-Hey mond’s  Arcb.  1870. 

§ 300.  Die  Entzündung  des  Peritoneum  oder  die  Peritonitis 

ist,  von  den  tuberculösen  Formen  abgesehen,  nur  selten  hämatogenen 
Ursprungs  (Gelenkrheumatismus,  Pyämie).  Weit  häufiger  tritt  sie 
secundär  im  Anschluss  an  Entzündungen  der  in  der  Bauchhöhle 
oder  deren  unmittelbaren  Nachbarschaft  gelegenen  Organe  oder 
nach  Traumen  auf. 

In  letzterem  Falle  ist  die  Peritonitis  meist  local,  sofern  wenig- 
stens die  Entzündung  keinen  eitrigen,  sondern  einen  fibrinösen  und 
adhäsiven  Character  trägt.  Eitrige  und  jauchige  Entzündungen  dage- 
gen, wie  sie  sich  z.  B.  nach  Perforation  des  Darmes  oder  des  Ma- 
gens oder  in  Folge  eitriger  Entzündungsprocesse  im  Gebiete  des  In- 
nern weiblichen  Geschlechtsapparates  einstellen,  verbreiten  sich 
leicht  über  die  ganze  Bauchhöhle  und  führen  meist  sehr  bald  das 
letale  Ende  herbei. 

Einfache  Verdickungen  der  Serosa  kommen  seltener  vor,  als  im 
Pericard.  Ueberaus  häufig  sind  dagegen  Verwachsungen  einander 
benachbarter  Tlieile,  theils  durch  lockere  band-  und  fadenförmige 
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Adhäsionen,  tkeils  durch  straffe  derbe  Bindegewebszüge.  Die  ersteren 
sind  nicht  selten  sehr  reichlich  von  Gefässen  durchzogen,  welche  zu- 
folge ihrer  Dünmvandigkeit  schon  bei  geringfügigen  Circulations- 
störungen  bluten. 

Bei  diffus  ausgebreiteter  mehr  selbständig  verlaufender  Peri- 
tonitis kann  im  Laufe  der  Zeit  das  Peritoneum  sehr  bedeutende 
Verdickungen  erfahren,  welche  meistens  auch  diffus  ausgebreitet, 
nicht  selten  indessen  stellenweise  durch  plaqueförmige,  derbe,  schwie- 
lige, knorpelähnliche  Bindegewebsneubildungen  verstärkt  sind.  Das 
verdickte  Mesenterium  pflegt  sich  dabei  mehr  oder  minder  zu  ver- 
kürzen, das  Netz  schrumpft  zu  einem  derben  Bindegewebsstrang, 
und  die  Darmschlingen  sowie  auch  andere  Bauchcontenta  werden 
untereinander  zu  untrennbaren  Massen  vereinigt,  alles  Verände- 
rungen, welche  dem  Process  den  Namen  der  Peritonitis  deformans 
eingetragen  haben.  Zwischen  den  Verwachsungen  ist  Exsudat  bald 
nur  spärlich  bald  reichlich  vorhanden  und  auch  seine  Beschaffenheit 
wechselt  je  nach  der  Heftigkeit  der  momentan  bestehenden  Ent- 
zündung. 

Die  diffuse  chronische  Peritonitis  pflegt  namentlich  bei  hoch- 
gradigen Stauungen  im  Unterleib,  wie  sie  durch  Klappenfehler  am 
Herzen  und  durch  Lebercirrhose  herbeigeführt  werden,  aufzutreten 
(vergl.  § 296).  Sie  kann  sich  ferner  auch  bei  Anwesenheit  von  Ge- 
schwülsten in  der  Bauchhöhle  einstellen. 

Literatur:  Traube , Ges.  Abhand/.  Berlin  1871;  B amberger, 

Virch.  Handb.  d.  spec.  Pat/iol.  FI , Kundrat,  Oesl.  med.  Ja/irb.  1871; 
Friedreich  , Virch.  Arch.  58.  Bd.  ; Desplats,  L' Union  med.  1873, 
N.  39 ; Bäumleb,  Virch.  Arch.  59.  Bd. ; Klein  u.  Bürdon-Sanderson, 
Med.  Centralbl.  X 1872 ; Morin,  Giiz.  des  hop.  1873;  Henoch, 
h'rankh.  d.  Unterleibs ; Bauer,  v.  Zieinssen's  Handb.  d.  spec.  Pathol. 
VIII;  H.  Vierordt,  Die  einfache  chronische  Exsudativperitonitis. 
Tübingen  1884. 


4.  Die  Tuberculose  der  serösen  Häute. 

§ 301.  Die  Tuherculose  der  serösen  Häute  tritt  in  drei 
genetisch  verschiedenen  Formen  auf.  Zunächst  kommt  dieselbe  vor 
als  Theilerscheinung  einer  allgemeinen  hämatogenen  embolischen 
Miliartuberculose.  Bei  der  zweiten  Form  geht  die  Infection  von 
einem  der  betreffenden  serösen  Höhle  anliegenden  oder  ihr  benach- 
barten Tuberkelherd  aus.  Im  dritten  Falle  tritt  die  Tuberculose 
primär  in  einer  Serosa  auf,  d.  h.  es  gelingt  in  keiner  Weise,  einen 
primären  Herd  ausserhalb  der  afficirten  serösen  Haut  zu  finden, 
sodass  man  annehmen  muss,  dass  die  Tuberculose  der  serösen 
Haut  die  erste  Erscheinung  der  stattgehabten  Infection  ist. 

Auch  anatomisch  kann  man  drei  verschiedene  Formen  unter- 
scheiden. 

Im  ersten  Falle  treten  Tuberkel  auf,  ohne  dass  daneben  ent- 
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zündliche  Veränderungen  wahrzunehmen  wären.  Dieses  Verhältniss 
findet  sich  namentlich  bei  allgemeiner  Miliartuberculose.  Bei  der 
zweiten  Form  stellen  sich  gleichzeitig  mit  der  Tuberkeleruption 
diffus  ausgebreitete  entzündliche  Veränderungen  ein,  welche  zu  der 
Bildung  eines  flüssigen  Exsudates  führen.  Bei  der  dritten  Form 
treten  die  diffus  ausgebreiteten,  entzündlichen  Veränderungen  voll- 
kommen in  den  Vordergrund,  d.  h.  die  Tuberkel  sitzen  durch- 
gehends  in  entzündlich  verändertem  oder  in  neugebildetem  Gewebe. 
Eine  scharfe  Grenze  zwischen  den  3 aufgeführten  anatomischen 
Formen  gibt  es  nicht,  sie  gehen  im  Gegentheil  in  einander  über. 

Die  Eruption  von  grauen  Tuberkeln  bei  allgemeiner  Miliar- 
tuberculose, welche  ohne  diffus  ausgebreitete  Entzündung  sich 
einstellt,  beobachtet  man  am  häufigsten  am  Peritoneum  und  an 
der  Pleura,  selten  am  Pericard.  Die  grauen  Knötchen  entstehen 
aus  einer  Ansammlung  kleiner  Rundzellen  in  der  Umgebung  der 
Gefässe.  Die  Epithelien  bleiben  dabei  längere  Zeit  durchaus  un- 
verändert, später  werden  sie  abgestossen. , oder  gerathen  in  Wu- 
cherung. 

Miliartuberkeleruption,  die  unter  massigen  Entziindungs- 
ersclieinungen  auftritt,  beobachtet  man  namentlich  in  Fällen,  in 
denen  die  Serosa  secundär  durch  Aufnahme  der  Bacillen  aus  einem 
benachbarten  Herd,  z.  B.  einer  Lymphdrüse,  einem  cariösen  Wirbel, 
einer  phthisischen  Lunge,  einem  tuberculösen  Darmgeschwür  einer 


Fig.  156.  Tuberculosis  omenti.  a Tuberkelcentrum.  b Zellen  mit  epi 
thelialem  Charakter,  c Lymphatische  Elemente,  d Gewucherte  Epithel.en  der  Um. 
gebung.  Carminpräp.  Vergr.  200. 
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tuberculösen  Tube  erkrankt.  In  anderen  Fällen  ist  ein  solcher 
Ausgangspunct  nicht  nachzuweisen,  es  tritt  die  Tuberkeleruption 
der  serösen  Haut  als  primäre  Affection  auf,  so  nicht  selten  im 
Peritoneum. 

Die  Tuberkeleruptionen  sind  entweder  local  beschränkt,  z.  B. 
auf  das  kleine  Becken  oder  auf  die  Umgebung  der  Milz  oder  auf 
eine  circumscripte  Stelle  der  Pleura  oder  des  Pericards,  oder 
sind  diffus  über  eine  ganze  seröse  Haut  oder  über  mehrere 
derselben,  z.  B.  über  Pleura  und  Peritoneum  ausgebreitet.  In  letz- 
terem Falle  pflegt  ein  serös  fibrinöses  Exsudat  vorhanden  zu  sein, 
welches  nicht  selten  hämorrhagisch  gefärbt  ist.  Die  Zahl  der  Tu- 
berkel kann  dabei  spärlich  oder  sehr  reichlich  sein,  so  dass  die 
Serosa  sich  feinkörnig  anfühlt.  Ihr  Gewebe  ist,  namentlich  in  der 
Umgebung  der  Tuberkel,  injicirt,  nicht  selten  von  kleinen  Hämor- 
rhagieen  durchsetzt.  An  der  Leiche  sehen  letztere  durch  Bildung 
von  Schwefeleisen,  sowie  in  Folge  von  Veränderungen  des  Blutfarb- 
stoffes schiefergrau  oder  schwarz  oder  wohl  auch  mehr  braun  aus. 
Hat  der  Process  bereits  längere  Zeit  bestanden,  so  pflegt  die  Serosa 
mehr  oder  weniger  verdickt  zu  sein;  Netz  und  Mesenterium  sind 
zugleich  meist  verkürzt.  In  der  Umgebung  der  Tuberkel  hat  sich 
nicht  selten  ein  ganzer  Hof  von  stark  vascularisirtem,  zartem  durch- 
scheinendem jungem  Bindegewebe  gebildet. 

Den  makroskopischen  Erscheinungen  entsprechend  ist  bei  dieser 
Form  der  Tuberculose  stets  eine  mehr  oder  minder  ausgedehnte 
zellige  Infiltration  vorhanden.  Das  Epithel  ist  meist  in  Wucherung 
und  catarrhalischer  Desquamation  (Fig.  156^)  begriffen.  Die  Tu- 
berkel werden  durch  eine  stärkere  Zellanhäufung  (a)  gebildet,  inner- 
halb welcher  Tuberkelzellen  und  gewucherte  Epithelzellen  meist 
nicht  mehr  von  einander  zu  unterscheiden  sind. 

Bei  der  dritten  Form  der  Tuberculose  der  serösen  Häute,  die 
man  zum  Unterschiede  von  den  eben  besprochenen  Miliareruptionen 
als  adhäsive  tubemilösc  Entzündung  bezeichnet,  sind  die  diffus 
auägebreiteten  Entzündungsprocesse  das  Prädominirende.  Wie  bei 
anderen  plastischen  Entzündungen  bildet  sich  junges  graudurch- 
scheinendes gefässreiches  Keimgewebe  und  Bindegewebe,  welches 
unter  den  einander  benachbarten  Theileu  der  serösen  Häute  viel- 
fach Verbindungen  herstellt  und  graue  und  gelbweisse  Knötchen, 
oft  auch  grössere  gelblich  weisse  oder  käsig  fibröse  Einschlüsse 
enthält. 

Die  tuberculose  Pericarditis  tritt  am  häufigsten  in 
Form  einer  adhäsiven,  Granulationen  und  Bindegewebe  bildenden 
Entzündung  auf,  welche  mit  Austritt  von  mehr  oder  weniger  oft 
hämorrhagischem  Exsudat  verbunden  ist.  Nach  längerer  Dauer 
des  Processes  bilden  sich  Verwachsungen  des  Herzbeutels,  welche 
graue  Tuberkel  und  käsige  Herde  einschliesseu.  Sie  ist  theils 
eine  hämatogene,  theils  durch  Naclibarinfection  entstanden , letzteres 
namentlich  nach  Tuberculose  der  Lunge  und  der  Bronchialdrüsen. 

Die  tuberculose  Pleuritis  gesellt  sich  am  häufigsten  zu 
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tuberculösen  Lungen-  und  Bronchialdrüsenerkrankungen.  Auch  hier 
sitzen  die  Tuberkel  theils  in  jungem  gefässreickem  Keimgewebe, 
theils  in  derbem  Bindegewebe.  Häufig  ist  gleichzeitig  ein  serös 
fibrinöses,  zuweilen  hämorrhagisches  Exsudat  vorhanden;  grössere 
käsige  Einschlüsse  sind  dagegen  selten. 

Die  Peritonitis  tuberculosa  ist  ausgezeichnet  durch  eine 
reichliche  Entwickelung  von  Bindegewebe,  welches  zu  Verdickung 
des  Peritoneum  und  zu  Verwachsungen  der  Baucheingeweide  führt. 
Netz  und  Mesenterium  sind  stets  mehr  oder  weniger  verdickt; 
ersteres  häufig  in  eine  dicke  harte  Schürze  oder  in  einen  quer 
durch  die  Bauchhöhle  ziehenden  Strang  verwandelt.  Das  neuge- 
bildete Bindegewebe  und  das  verdickte  infiltrirte  Peritoneum  ent- 
hält mehr  oder  weniger  zahlreiche  Tuberkel  und  käsige  Einschlüsse. 
Flüssiges  Exsudat  kann  fehlen  oder  vorhanden  sein  und  ist  dann 
nicht  selten  hämorrhagisch. 

5.  Geschwülste,  Cysten  und  Parasiten  der  serösen 

Häute. 

§ 302.  Primäre  Geschwülste  der  serösen  Häute  sind  selten. 
Sie  gehören  theils  zu  den  epithelialen,  theils  zu  den  Bindesubstanz- 
geschwülsten. Unter  den  ersteren  nehmen  das  Hauptinteresse  jene 
in  Anspruch,  welche  bis  jetzt  von  den  Autoren  (Wagner,  Schulz, 
Birch-Hieschfeld,  Neelsen)  als  Endothelkrebse  beschrieben  wor- 
den sind.  Es  sind  dies  Geschwülste,  welche  am  häufigsten  in  der 
Pleura,  seltener  im  Peritoneum  ihren  Sitz  haben  und  meist  in  Form 
multipler  flacher  und  untereinander  verschmelzender  oder  durch 
Stränge  verbundener  weisser  Knoten  auftreten,  zwischen  denen 
die  Pleura  oder  das  Peritoneum  mehr  oder  weniger  verdickt  zu 
sein  pflegt.  Meist  ist  ein  seröses  oder  serös  fibrinöses  Exsudat 
vorhanden.  Die  Geschwulst  macht  ferner  Metastasen,  die  bei  pri- 
märer Aflection  der  Pleura  hauptsächlich  iu  den  peribronchialen 
Bindegewebszügen , in  den  Bronchialdrüsen  sowie  in  den  Thorax- 
muskeln ihren  Sitz  haben. 

Histologisch  ist  die  Geschwulst  ausgezeichnet  durch  die  Bildung 
epithelialer  Zellnester  und  Zellstränge  (Wagner,  Schulz,  Neelsen), 
die  in  der  Peripherie  zum  Theil  sogar  aus  Cyliuderzellen  bestehen. 
Die  Zellnester  und  Stränge  liegen  in  einem  derben  Bindegewebs- 
stroma,  entsprechen  in  ihrer  Vertheilung  durchaus  dem  Verlauf 
der  Lymphgefässe  und  sollen  durch  Wucherung  der  Lymphgefäss- 
endothelien  entstehen.  Letzteres  erscheint  indessen  zweifelhaft.  Da 
sich  nachweiseu  lässt,  dass  auch  das  oberflächliche  Epithel  in  leb- 
hafter Wucherung  begriffen  ist  (Neelsen)  und  zum  Theil  cyliud- 
rische  Zellen  liefert,  so  liegt  es  näher,  die  Geschwulstentwickelung 
auf  eine  Wucherung  des  Epithels  der  Leibeshöhle  zurückzuführen 
und  die  Geschwülste  danach  den  epithelialen  Geschwülsten, 
den  ächten  Krebsen  zuzuzählen. 

Unter  den  Bindesubstanzgeschwülsten  kommen  Li- 
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pome,  Fibrome  und  Myxome  am  häufigsten  vor,  doch  sind  sie 
selten.  Sehr  selten  sind  Sarcome.  Lipome  entstehen  am  häufig- 
sten durch  geschwulstartige  Vergrösserung  der  Appendices  epiploicae 
des  Dickdarmes.  Gestielte  Lipome  können  sich  losreissen  und  freie 
Peritonealkörper  bilden,  die  verkalken.  Waldeyer  hat  aus  der 
Bauchhöhle  ein  plexiformes  Angiosarcom,  Weichselbaum  ein  Chy- 
langiom  des  Mesenterium  beschrieben. 

Häufiger  als  von  der  Serosa  selbst  gehen  Geschwülste  von  dem 
subserösen  Gewebe  aus,  namentlich  Fibrome,  Lipome  und  Sarcome. 
Verhältnissmässig  häufig  kommen  Geschwülste,  namentlich  Sarcome, 
im  Mediastinalgewebe  vor  und  können  eine  erhebliche  Grösse  ge- 
winnen. 

Häufiger  als  primäre  kommen  secundäre  Geschwülste  vor. 
Im  Peritoneum  bilden  namentlich  Krebse,  welche  von  den  Organen 
des  Unterleibs  ausgehen,  Metastasen.  Mamma-  und  Schilddrüsen- 
carcinome  machen  nicht  selten  Metastasen  in  der  Pleura.  Oeso- 
phagus und  Magencarcinome  greifen  gelegentlich  direct  auf  das 
Pericard  über  oder  bilden  ebenfalls  metastatische  Knoten. 

Die  Metastasen  treten  meist  in  Form  scharf  abgegrenzter  Kno- 
ten und  Knötchen  auf.  In  der  Pleura  liegen  sie  namentlich  im 
Verlauf  der  pleuralen  und  subpleuralen  Lymphgefässe.  Sie  sind  je 
nach  der  Beschaffenheit  des  Mutterknotens  bald  weich  und  weiss, 
medullär,  bald  hart,  in  einzelnen  Fällen  schwarz  oder  braun, 
melanotisch.  Die  Umgebung  der  Knoten  ist  bald  wenig  verändert, 
bald  erheblich  verdickt,  hyperplasirt,  indurirt  und  stark  vasculari- 
sirt.  Sitzen  die  Knoten  dicht  beisammen , so  kann  die  betreffende 
Stelle  der  Serosa,  z.  B.  das  Netz,  in  eine  dicke,  höckerige,  derbe 
Schwarte  umgewandelt  werden. 

In  seltenen  Fällen  verbreitet  sich  die  Carcinombildung  mehr 
diffus.  Es  ereignet  sich  dies  namentlich  bei  Gallertkrebsen  des 
Darmtractus  oder  des  Ovariums,  die  auf  die  Bauchserosa  über- 
greifen und  die  ganze  Bauchhöhle  mit  gallertigen  Massen  füllen 
können. 

Verhältnissmässig  häufig  ist  die  Leibeshöhle,  namentlich  der 
Bauchraum,  der  Sitz  von  Dermoiden  und  teratoiden  Fötalinclu- 
sionen. Erstere  finden  sich  besonders  häufig  bei  Frauen,  bei  denen 
sie  in  den  Ovarien  oder  deren  Umgebung  ihren  Sitz  haben.  Die 
Fötalinclusionen  können  an  verschiedenen  Stellen  liegen  und  bilden 
mit  der  Umgebung  verwachsene  Cysten,  welche  einen  rudimentären 
Fötus  enthalten  (vergl.  § 13). 

Cysten  mit  serösem  Inhalt  finden  sich  namentlich  in  der  Um- 
gebung des  weiblichen  Geschlechtsapparates  (s.  diesen),  mit  dem 
sie  auch  Zusammenhängen.  Es  kommen  indessen  auch  an  anderen 
Stellen  des  Bauchfelles  sitzende  Cysten  verschiedener  Grösse  zur 
Beobachtung,  welche  entweder  serösen  oder  wohl  auch  mehr  schlei- 
migen Inhalt  besitzen.  Die  ersteren  bilden  sich  am  häufigsten 
durch  Flüssigkeitsansammlung  in  Adhäsionsmembranen,  doch  kom- 
men auch  seröse  Cysten,  ohne  dass  Entzündungen  ihrer  Bildung  vor- 
aufgegangen wären,  vor,  deren  Entstehung  noch  nicht  aufgeklärt  ist. 
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Von  thierisclien  Parasiten  hat  der  Echinococcus  einige  Be- 
deutung. Er  kann  in  den  serösen  Höhlen  Blasen  von  erheblicher 
Grösse  bilden,  welche  mit  der  Umgehung  durch  Bindegewebsadhä- 
sionen  verbunden  sind.  Cysticerken,  die  gelegentlich  da  oder  dort 
gefunden  werden,  verursachen  kaum  je  gefährliche  Störungen.  Ab 
und  zu  gelangen  Darmparasiten,  namentlich  Spulwürmer,  in  die 
Bauchhöhle.  Es  geschieht  dies  namentlich  dann,  wenn  die  Darm- 
wand lädirt  ist,  doch  können  Spulwürmer  sich  auch  durch  eine 
intacte  Darmwand  durchbohren.  Die  Folge  der  Darmperforation 
ist  eine  eitrige  oder  jauchige  Peritonitis. 

Trichinenembryoneu,  welche  bei  ihrer  Auswanderung  aus  dem 
Darm  in  die  Bauchhöhle  gelangen,  halten  sich  in  derselben  nicht 
auf,  sondern  wandern  weiter  nach  den  Muskeln. 

Literatur  über  Krebs  der  Leibesböhlen:  Wagner,  dreh.  d.  Hei/k. 
XI;  R.  Schulz,  ib.  X PH ; Birch-Hirscheeld , Patho/og.  Anatomie; 
Bostroem,  O.Arch.f.  klin.  Med.  1881;  Böhme,  Pirch.  Arcb.  81.  Bd. ; 
Neelsen,  D.  Arcb.  f.  klin.  Med.  31.  Bd.;  G.  de  Massy,  Guz.  des 
Höpilaux  1867 ; Gross,  Philadelphia  Med.  Times  1878;  Hube,  Wiener 
med.  IPochenschr.  187 3 Nr.  52;  Thierfelder  , Atlas  der  patbol. 
Hislol.  Taf.  XXI 1. 

Literatur  über  Bindesubstanzgeschwülste : Rokitansky,  Patbol. 
Anal.;  Yirchow,  Geschwülste;  Waldeyer,  Pireh.  Arcb.  55.  Bd. ; 
Kelly,  Philade/ph.  Med.  Times  1876;  Weichselbaum,  Pirch.  Arcb. 
64.  Bd. ; Saboubin  , Bull,  de  fa  Soc.  anal,  de  Paris  1876;  Wick- 
ham  Legg  , St.  Barthol.  Hosp.  Reports  XL 

Vor  kurzem  hat  Säxinger  auf  der  Tübinger  gynäkologischen 
Klinik  eine  aus  zahllosen  erbsen-  bis  wallnussgrossen  äusserst  dünn- 
wandigen, mit  klarer  seröser  Flüssigkeit  gefüllten  Cysten  zusammen- 
gesetzte Cystenmasse  exstirpirt,  welche  nach  ihrem  Bau  einer  unge- 
heuren Blasenmole  ähnlich  sah.  Die  Cysten  hafteten  an  verschiedenen 
Stellen  des  Bauchfelles,  namentlich  an  den  Darmschlingen  und  dem 
Mesenterium  und  sassen  zum  Theil  auf  dünnem  Stiele.  Die  Ova- 
rien waren  intact  und  auch  ein  Zusammenhang  mit  dem  Parova- 
rium  nicht  nachweisbar. 


FÜNFTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  der  äusseren  Haut. 


I.  Einleitung. 

§ 303.  Die  äussere  Haut  ist  ein  ziemlich  complicirt  gebautes 
Organ,  welches  einerseits  eine  schützende  Decke  für  den  Organis- 
mus bildet,  andererseits  im  Dienste  des  Organismus  gewisse  Thä- 
tigkeiten  ausübt.  So  functionirt  sie  theils  als  Sinnesorgan  für  die 
Tastempfindung,  theils  als  Wärmeregulator,  theils  als  ein  Organ, 
das  bestimmte  Secrete  liefert  und  auch  an  dem  Wechsel  der  gas- 
förmigen Bestandtheile  des  Körpers  sich  betheiligt.  Entsprechend 
ihren  physiologischen  Aufgaben  steht  sie  einerseits  mit  dem  übri- 
gen Organismus  im  engsten  Zusammenhang,  auf  der  anderen  Seite 
tritt  sie  auch  zur  Aussenwelt  in  die  mannigfaltigsten  Beziehungen. 
Keinem  einzigen  der  anderen  Organe  kommen  so  verschiedene  Auf- 
gaben zu  und  keines  ist  äusseren  Einflüssen  in  dem  Maasse  aus- 
gesetzt wie  die  äussere  Haut. 

Die  innigen  Beziehungen  zum  übrigen  Organismus  sowohl  als 
zur  Aussenwelt  bedingen  es,  dass  die  Haut  auch  äusserst  häufig 
in  krankhafte  Zustände  geräth.  Werden  Hautkrankheiten  durch 
mechanische  oder  thermische  oder  chemisch  wirksauie  Schädlich- 
keiten oder  durch  Parasiten,  welche  von  aussen  kommen,  verur- 
sacht, so  bezeichnet  mau  sie  als  idiopathische.  Schliessen  sich 
dagegen  die  Hauterkrankungen  an  Veränderungen  des  Blutes  und  der 
Gewebssäfte,  oder  an  krankhafte  Zustände  anderer  Organe,  z.  B. 
des  Herzens,  der  Leber,  der  Nieren,  des  Geschlechtsapparates,  des 
Nervensystems  etc.  au,  sind  sie  also  Theilerscheinungen  oder  Fol- 
gen anderer  Affectionen,  so  werden  sie  als  symptomatische  be- 
zeichnet. 

Berücksichtigt  man  die  grosse,  ja  unendliche  Zahl  der  Schäd- 
lichkeiten, welche  Hautveränderungen  hervorzurufen  im  Stande  sind, 
so  wird  man  sich  von  vornherein  sagen,  dass  es  wohl  kaum  zweck- 
mässig sein  würde,  den  Versuch  zu  machen,  bei  einer  Besprechung 
der  pathologischen  Anatomie  der  Haut  die  Aetiologie  durchgehends 
zur  Grundlage  der  Eintheilung  zu  machen.  Es  würde  sich  letzteres 
schon  aus  dem  Grunde  nicht  empfehlen,  weil  dieselbe  Schädlichkeit 
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bei  verschiedenen  Individuen  durchaus  nicht  immer  dieselben  Ver- 
änderungen hervorruft,  und  umgekehrt  verschiedene  Schädlichkeiten 
denselben  Effect  haben  können. 

In  Nachstehendem  sollen  daher  die  krankhaften  Zustände  der 
Haut  im  Allgemeinen  nach  den  dabei  vorkommenden  anatomischen 
Gewebsveränderungen  zusammengestellt  werden.  Die  Aetiologie  wird 
nur  dann  als  maassgebendes  Eintheilungsprincip  zur  Anwendung 
gebracht  werden,  wenn  es  sich  um  Schädlichkeiten  handelt,  welche 
einerseits  als  solche  der  anatomischen  Untersuchung  zugänglich  sind 
(Parasiten),  welche  andererseits  auch  specifische  Ivrankheitsformeu, 
die  sich  in  derselben  Weise  immer  wieder  wiederholen,  hervorrufen. 

Ganz  consequent  wird  freilich  auch  nach  Ausschluss  der  eben 
genannten  Processe  sich  das  anatomische  Eintheilungsprincip  nicht 
durchführen  lassen.  Schon  der  Umstand,  dass  dieselbe  anatomische 
Veränderung  auf  verschiedene  Weise  entstehen,  dass  also  eine  mo- 
mentan sich  vorfindende  Veränderung  in  den  Kreis  verschiedener 
krankhafter  Processe  gehören  kann,  nöthigt  uns  auch  dem  klini- 
schen Verlaufe  der  Affectioneu  bis  zu  einem  gewissen  Grade  Rech- 
nung zu  tragen.  Da  wir  bei  der  Haut  den  Werdegang  der  ver- 
schiedenen krankhaften  Processe  vor  uns  sehen  und  dabei  verfolgen 
können,  dass  einem  momentanen  anatomischen  Zustand  nicht  immer 
derselbe  klinische  Verlauf  entspricht,  so  widerstrebt  es  uns,  die  Ver- 
änderungen in  derselben  Weise,  wie  wir  es  sonst  thun,  lediglich 
nach  anatomischen  Grundsätzen  zu  ordnen. 

Literatur:  Kaposi,  Pathologie  und  Therapie  der  Hautkrankheiten, 
Wien  und  Leipzig  1880 ; Neumann  , Lehrbuch  der  Hautkrankheiten, 
Wien  1880;  Auspitz,  System  der  Haulkrankh.,  Wien  1881;  Viertel- 
jahrsschrift  für  Dermatologie  und  Syphilis  1. — IX.  Jahr g.;  Schwim- 
meb,  Die  neuropathischen  Dermatosen , Leipzig  1883 ; v.  Hebea,  Die 
krankhaften  Veränderungen  der  Haut,  Braunschweig  1882 ; y.  Ziems- 
sen,  Handb.  d.  spec.  Puthol.  XIV;  Behbend,  Lehrb.  d.  Haulkrankh. 
Berlin  1883;  Leloib,  XJfect  cutan.  dl  origine  nerveux , Paris  1882; 
Ibsai  und  Babes,  Exper.  Beiträge  z.  Lehre  v.  Einfl.  d.  N.  Syst, 
auf  d.  path.  Veränd.  d.  Haut,  Vierleljahrsschr.  f.  Denn.  IX  1882. 

Schwimmeb  betrachtet  so  ziemlich  alle  Hauterkrankungen  als 
Neuropathieen  und  theilt  dieselben  in  Angioneurosen , Trophoneu- 
rosen  und  Idioneurosen.  Leloib  gibt  den  Nachweis,  dass  bei  ver- 
schiedenen Hautkrankheiten  sich  Veränderungen  am  Nervensystem 
vorfinden,  die  er  für  die  Ursache  der  Erkrankung  hält.  Es  gehören 
hierher  namentlich  gewisse  Fälle  von  Ekthyma,  Ichthyosis,  Viti- 
ligo, Gangrän,  Ulcus  perforans,  Lupus,  Zoster,  Ekzem  und  Pemphigus. 

II.  Hyperämie,  Anämie  und  Oedem  der  äusseren  Haut. 

§ 304.  Wie  schon  unter  physiologischen  Verhältnissen  der 
Blutgehalt  der  Haut  grossen  Schwankungen  unterliegt,  so  wechselt 
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er  auch  unter  pathologischen  Einflüssen.  Als  Ursachen  kommen 
neben  localen  Gewebs-  und  Gefässveränderungen  namentlich  vaso- 
motorische Störungen  in  Betracht.  Es  gilt  dies  z.  B.  für  die  bei 
Neuralgie  sowie  nach  Nervenverletzungen  auftretenden  Ifyperämieen. 

Hyperämie  präsentirt  sich  theils  als  diffuse,  theils  als  circum- 
scripte  Röthung  der  Haut,  welche  unter  dem  Fingerdruck  schwin- 
det. Die  Farbe  wechselt  vom  blassen  Rosenroth  bis  zum  dunkeln 
Blutroth  und  zur  blaurothen  Cyanose.  Die  Blutfülle  betrifft  dabei 
hauptsächlich  die  oberen  Schichten  des  Corium,  besonders  den  Pa- 
pillarkörper. 

Die  Hyperämie  ist  theils  eine  active,  theils  eine  passive;  er- 
stere  ist  theils  eine  von  localen  Traumen  abhängige,  also  idiopathi- 
sche, theils  eine  unter  dem  Einfluss  des  Centralnervensystems  zu 
Stande  kommende,  also  symptomatische  Erscheinung.  Kleine  hyper- 
ämische  Flecken  bezeichnet  man  als  Roseola,  umfangreichere  Rö- 
thungen als  Erytheme.  Zuweilen  sind  die  hyperämischen  Theile 
zugleich  merklich  geschwellt,  und  es  findet  sich,  abgesehen  von 
der  Erweiterung  der  Gefässe,  auch  eine  stärkere  Durchfeuchtung 
der  Gewebe  (entzündliches  Oe  dem).  Bei  länger  dauernder 
Hyperämie  kommt  es  zu  vermehrter  Abschuppung  der  Haut,  zu 
Desquamation.  Nach  Schwund  der  Hyperämie  bleibt,  namentlich 
wenn  dieselbe  lange  gedauert  oder  häufig  sich  wiederholt  hat,  eine 
mehr  oder  weniger  deutliche  Pigmentirung  zurück,  welche  auf 
einer  Umwandlung  extravasirter  Blutkörperchen  in  Pigment  be- 
ruht. 

Nach  dem  Tode  pflegen  einfache  Hyperämieen  der  Haut  zu 
verschwinden. 

Durch  Stauung  bedingte  Hyperämie  erzeugt  meist  blaurothe, 
nicht  scharf  abgegrenzte  Flecken.  Ein  kleiner  Fleck  'wird  als  Li- 
vedo, diffus  ausgedehnte  Röthung  als  Cyanose  bezeichnet. 

Die  Anämie  der  Haut  gibt  sich  durch  abnorme  Blässe  zu  er- 
kennen. Sie  kann  allgemein  oder  nur  local  vorhanden  sein.  Die 
Ursachen  sind  entweder  in  äusseren  Einflüssen,  welche  die  Haut 
direct  treffen  oder  aber  in  einer  Erregung  der  Vasoconstrictoren 
vom  Nervensystem  aus  zu  suchen. 

Oedeme  der  Haut,  d.  h.  Durchtränkung  derselben  mit  seröser 
Flüssigkeit  sind  entweder  Folgen  von  Stauung  des  Blutes  oder  der 
Lymphe  oder  von  erhöhter  Durchlässigkeit  der  Gefässwände.  Eine 
ödematöse  Haut  ist  verdickt,  von  der  Schnittfläche  ergiesst  sich 
Flüssigkeit.  Bei  hochgradigem  Oedem  kann  die  ganze  Epidermis 
in  Form  von  Blasen  (vergl.  § 311)  vom  Papillarkörper  abgehoben 
werden. 


Hie  activen  Hyperämieen  lassen  sich  selbstverständlich  von 
den  Entzündung8processen  nicht  scharf  trennen.  Sie  fiihren  viel- 
fach in  dieselben  über,  sind  nur  Anfangsstadien  derselben.  Bei 
den  Hautröthungen,  z.  B.  bei  jenen,  die  man  als  Erytheme  be- 
zeichnet und  die  sowohl  idiopathisch  (E.  traumaticum,  caloricum 
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etc.)  als  symptomatisch  (E.  infantilis  bei  Dentition,  oder  bei  Gastri- 
cismus)  auftreten,  enthält  das  Gewebe  zuweilen  auch  entzündliches 
Exsudat,  besonders  bei  ersteren. 

Als  Acne  rosacea  (Kupfernase)  bezeichnet  man  dunkel- 
rothe,  von  weiten  Gefässen  durchzogene  Flecken,  Knötchen  und 
Höcker,  die  namentlich  an  der  Hase  und  Wange  Vorkommen  und 
sich  allmählich  entwickeln.  Ihre  Bildung  ist  auf  eine  dauernde 
Erweiterung  der  Gefässe  zurückzuführen,  zu  der  sich  zuweilen  eine 
Yergrösserung  der  Talgdrüsen  hinzugesellt. 


III.  Hämorrhagieen  der  äusseren  Haut. 

§ 305.  Frische  Hämorrhagieen  der  Haut  bilden  rothe  Flecken, 
welche  unter  dem  Fingerdruck  nicht  schwinden.  Kleine  hirsekorn- 
his  linsengi’osse  meist  unregelmässig  gestaltete  Flecken  bezeichnet 
man  als  Petechien.  Yibices  nennt  man  kleine,  länglich  streifen- 
förmige, einfache  oder  verzweigte  Herde,  Ecchymosen  grössere, 
unregelmässige  Herde. 

Einen  Knötchen  bildenden  Bluterguss  nennt  man  Lichen  liä- 
uiorrliagicus  oder  Purpura  papulosa;  eine  durch  massigere  Blut- 
ansammlungen  gebildete  Beule  Ecchymoina  oder  Häniatoina.  Wird 
die  Epidermis  durch  Blut  abgehoben,  so  bilden  sich  hämorrhagi- 
sche Blasen. 

Der  Sitz  der  Blutung  ist  verschieden;  vornehmlich  ist  der 
Papillarkörper  und  das  Corium  betroffen.  Von  da  ergiesst  das  Blut 
sich  unter  das  Epithel  und  kann  dasselbe  abheben  oder  sich  zwi- 
schen die  Epithelzellen  hineindrängen.  Gelangt  das  Blut  in  die 
Schweissdrüsen  und  tritt  es  aus  denselben  aus,  so  spricht  man  von 
Hämatidrosis. 

Die  im  allgemeinen  Theile  (§  68)  beschriebenen  Umwandlungen 
des  Blutfarbstoffes  in  Extravasaten  kann  man  in  der  Haut  zum 
Theil  mit  blossem  Auge  verfolgen,  indem  das  Hellroth  der  frischen 
Flecken  sich  in  Blauroth,  Gelbgrün  und  Braun  umwandelt.  Nach 
einer  gewissen  Zeit  verschwinden  die  Flecken  durch  Resorption  des 
Blutfarbstoffes.  Das  Blut,  das  zwischen  die  Epithelzellen  gelangt 
war,  kommt  durch  die  physiologische  Abstossung  des  Epithels 
schliesslich  an  die  Oberfläche. 

Nach  ihrer  Genese  trennt  man  die  Hämorrhagieen  in  idiopa- 
thische und  symptomatische.  Spontan  entstandene  Hämorrhagieen 
fasst  man  gewöhnlich  unter  dem  Namen  Purpura  zusammen  und 
setzt  sie  den  traumatischen  gegenüber. 

Die  spontan  auftretenden  Blutungen  sind  Theilerscheinungen 
oder  Folgezustände  in  ihrer  Natur  theils  gekannter  theils  unge- 
kannter  Affectionen.  So  treten  bei  Variola  nicht  selten  Hämor- 
rhagieen auf,  welche  in  einzelnen  Fällen,  d.  h.  bei  der  sogen. 
Variola  hämorrhagica  oder  Purpura  variolosa  eine  sehr 
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bedeutende  Ausdehnung  erreichen  können.  Im  Beginn  als  kleine 
Eiecken  ohne  bestimmte  Anordnung  auftretend,  dehnen  sie  sich  in 
wenigen  Stunden  zu  grossen  hämorrhagischen  Herden  aus.  Auch 
bei  der  Pest,  nach  Schlangenbissen,  bei  Septicämie,  Scharlach,  En- 
docarditis  und  anderen  Infectionen  und  Intoxicationen  treten  Haut- 
hämorrhagieen  in  Eorm  von  Petechien  und  lividen  Flecken  auf. 
Ihre  Entstehung  ist  auf  Veränderung  des  Blutes  sowie  der  Gefäss- 
wände , in  einzelnen  Fällen  auf  embolische  Pilzansiedelungen  zu- 
rückzuführen. 

Als  Purpura  oder  Peliosis  rheumatica  bezeichnet  man 
eine  eigenthümliche  Affection , bei  welcher  mit  oder  ohne  leichte 
Fiebersymptome  Schmerzen  im  Knie  und  im  Fussgelenk  sich  ein- 
stellen, denen  nach  einiger  Zeit  die  Bildung  von  grossen  und  klei- 
nen Hauthämorrhagieen  in  der  Umgebung  des  Kniees  folgt.  Ihre 
Ursache  ist  unbekannt.  Ebensowenig  ist  die  Ursache  der  Pur- 
pura simplex  und  der  Purpura  hämorrhagica  oder  des 
Morbus  macul  osus  Werlhofii  bekannt,  bei  welchen  unter 
Fiebersymptomen  und  Abgeschlagenheit  an  verschiedenen  Stellen 
des  Körpers  Hauthämorrhagieen  auftreten.  Bei  der  letzten  Form 
können  die  hämorrhagischen  Flecken  handtellergross  werden , zu- 
gleich treten  Blutungen  aus  Mund,  Nase  und  Bachen  auf. 

Sehr  bedeutend  werden  die  Hämorrhagieen  auch  bei  dem 
Scorbut  oder  der  Purpura  scorbutica,  bei  welchem,  abgese- 
sen  von  den  characteristischen  Affectionen  des  Zahnfleisches,  nicht 
nur  die  Haut,  sondern  auch  das  Unterhautzellgewebe  ihr  Sitz  ist. 
Hier  lässt  sich  in  letzter  Instanz  die  Affection  auf  ungenügende 
oder  schlechte  Ernährung  zurückführen. 

Sehr  häufig  begegnet  man  cireumscripten  Blutungen  an  den 
unteren  Extremitäten  alter  Individuen,  deren  Gefasssystem  athero- 
matös  entartet  ist  (Purpura  senilis)  und  bei  denen  sich  in 
Folge  dessen  Circulationsstörungen  eingestellt  haben. 

Spontane  Hautblutungen,  welche  bei  einzelneu  Individuen  na- 
mentlich bei  Hysterischen,  in  Folge  uervöser  Erregungen  auftreten 
und  vielfach  als  Wunder  (Stigmatisation)  angesehen  werden,  sind 
neuropathische  Hämorrhagieen. 

IV.  Abnorme  Pigmentirungen  der  äusseren  Haut. 

§ 306.  Die  abnormen  Pigmentirungen  der  Haut  treten  ent- 
weder diffus  oder  circumscript  auf  und  beruhen  theils  auf  einer 
Vermehrung  des  normalen  Pigmentes  der  Retezellen  und  des  Coriutn 
theils  auf  einer  Einlagerung  von  Pigment,  das  aus  extravasirtem 
Blute  entstanden  oder  aus  der  Aussenwelt  in  den  Organismus  ge- 
langt ist. 

Ein  Theil  der  pathologischen  Pigmentirungen  findet  sich  ange- 
boren und  tritt  in  Form  von  kleineren  und  grösseren,  blassbraunen 
bis  dunkelbraunen  und  schwarzen  Flecken  auf.  Sie  werden  als 
Naevi  pigmentosi  bezeichnet  und  sind  entweder  glatt  (N.  spi- 
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lus)  oder  warzig  (N.  verrucosus)  und  mit  Haaren  besetzt  (N. 
pilosus)  (vergl.  § 336). 

Erworbene  Pigmentflecken  bezeichnet  man  als  Cliloasmata 
und  unterscheidet  idiopathische  und  symptomatische.  Unter  den  er- 
steren  sind  namentlich  die  Sommersprossen  (Eplielis)  und  die 
Linsenflecken  (Lentigo)  zu  nennen.  Jene  sind  blassbraune,  un- 
regelmässig gestaltete,  zackige,  diese  gelb  bis  schwarzbraun  ge- 
färbte, scharf  begrenzte,  Stecknadelknopf-  bis  linsengrosse  Flecken. 
Die  Sommersprossen  kommen  hauptsächlich  im  Gesicht  vor  und 
treten  namentlich  in  jungen  Jahren  auf,  um  im  höheren  Alter  wie- 
der zu  verschwinden.  Die  Linsenflecke  haben  keinen  bevorzugten 
Standort  und  bleiben,  nachdem  sie  sich  einmal  entwickelt,  das 
ganze  Leben  hindurch  bestehen  (vergl.  § 336). 

Sehr  oft  entstehen  Pigmentirungen  nach  wiederholt  stattge- 
habten Hyperämieeu  und  Entzündungen,  wie  sie  z.  B.  durch  Kratzen 
hervorgerufen  werden  (Cliloasmata  traumaticum),  ferner  dadurch, 
dass  man  die  Haut  häufig  den  Sonnenstrahlen  exponirt  (Chi.  calori- 
ciim).  Auch  Veränderungen  innerer  Organe,  namentlich  des  Ge- 
schlechtsapparates bei  Frauen  (Gravidität),  können  mit  Pigmenti- 
rungen der  Haut  einhergehen  (Clil.  uterinum).  Auch  zeigen  ma- 
rantische Individuen  oft  eine  auffallende  Pigmentirung. 

Als  Morbus  Addisouii  bezeichnet  man  eine  Affection,  bei  wel- 
cher die  erkrankten  Individuen  eine  broncebraune  Hautfärbung  er- 
halten und  zugleich  cachectisch  werden.  Die  Broncefärbung  soll 
mit  der  Erkrankung  der  Nebenniere  Zusammenhängen,  letztere  ist 
indessen  nicht  immer  verändert.  Das  Pigment  hat  seinen  Sitz 
theils  in  den  tiefsten  Schichten  des  Rete  Malpighii,  namentlich  in 
der  untersten  Zelllage,  theils  im  Corium  und  besteht  aus  gelben 
und  braunen  Körnern ; zum  Theil  sind  die  Zellen  auch  diffus  gefärbt. 

Von  den  eigentlichen  Pigmentosen  sind  die  sogen.  Dyscliro- 
masieen  zu  trennen,  welche  durch  Einlagerung  von  Farbstoffen  in 
das  Corium  gebildet  werden.  Die  Farbstoffe  sind  theils  im  Körper 
selbst  gebildet,  theils  von  aussen  eingeführt.  Als  Hauptrepräsen- 
tant der  ersteren  sind  die  Pigmentirungen  nach  Blutungen  (§  68) 
und  der  Icterus,  d.  h.  die  Imprägnation  der  Haut  mit  Galle,  als 
Repräsentanten  der  letzteren  die  Argyrie,  d.  h.  die  Ablagerung 
von  Silber  nach  chronischem  Genuss  von  Silberpräparaten  und  die 
Tätowirung  aufzuführen. 

Bei  dem  Icterus  wird  die  Haut  citronengelb  bis  graugelb  und 
graugrün  und  ihr  Gewebe  ist  sowohl  diffus  gefärbt  als  auch  von 
gelben  und  braunen  Körnern  und  Schollen  durchsetzt,  welche  theils 
frei  im  Gewebe  liegen , theils  in  Zellen  eingeschlossen  sind.  Bei 
der  Argyrie  ist  die  Haut  broncefarben  bis  schiefergrau  und  die 
Cutis  ist  von  schwarzen  Silberkörnchen  durchsetzt.  Bei  dem  Tä- 
towiren  wird  die  Haut  mit  Nadeln  blutig  gestochen  und  alsdann 
Farbstoff,  namentlich  Kohlenpulver,  Schiesspulver,  Zinnober,  Ber- 
linerblau und  Indigo  eingerieben.  Ein  Theil  des  eingeriebenen  kör- 
nigen Farbstoffes  bleibt  im  Cutisgewebe  liegen. 
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Zu  den  Dyschrom asieen  kann  man  auch  das  Xanthelasma  oder 
Xanthoma  zählen,  eine  eigentümliche  Pigmentirung  der  Haut, 
welche  in  schwefelgelben  und  bräunlichgelben  Flecken  auftritt,  die 
entweder  im  Niveau  der  übrigen  Haut  liegen  (X.  planum)  oder 
in  Form  von  Knötchen  sich  über  die  Haut  erheben  (X.  tubero- 
sum). Die  Flecken  treten  am  häufigsten  an  den  Augenlidern,  sel- 
tener über  den  ganzen  Körper  verbreitet  auf  und  kommen  im  er- 
Steren  Falle  häufig  bei  ganz  gesunden  Individuen  vor,  während  das 
Xanthoma  universale  meist  im  Anschluss  an  chronischen  Icterus 
sich  entwickelt.  Im  Gebiete  der  Flecken  findet  man  eine  Vermeh- 
rung des  Bindegewebes,  besonders  bei  der  tuberösen  Form,  sowie 
Einlagerungen  von  Fettkugeln  und  Fetttröpfchen  sowie  von  abge- 
grenzten Häufchen  feiner  gelber  Körnchen  (Köbach),  die  wahr- 
scheinlich als  Pigmentkörner  anzusehen  sind  und  sich  oft  beson- 
ders dicht  um  die  Haarbälge  und  Talgdrüsen  herumlagern.  In  den 
Augenlidern  findet  sich  nicht  selten  noch  eine  Erweiterung  der 
Talgdrüsen  durch  Secretansammlung.  Bei  Xanthomen  anderer  Haut- 
stellen können  sich  auch  die  Schweissdrüsen  vergrössern. 

Literatur  über  Xanthelasma : Wilson,  O/i  skin  diseases  1860  und 
Journ.  of  cut.  Med.  1867;  Smith,  ib.  1868;  Mtjechison,  Trans,  of 
the  Pat/i.  Soc.  1868;  Waldeveb,  Virch.  Arch.  52.  Bd.;  Vibchow, 
ib.  52.  Bd. ; Manz,  Ul  in . Monatsbl.  /'.  Xugen  hei lk.  1871;  Gebf.e  u. 
Simon,  Arch.  f.  Denn.  IV  1872;  Hutschinson , Med.  Times  1871; 
Koeach,  D.  Arch.  J.  klin.  Med.  XXXII;  Poensgen  , l’irch.  Arch. 
81.  Bd. ; De  Vincentiis,  Arch.  ital.  de  bin!.  IV  1883. 


V.  Atrophie  der  äusseren  Haut. 

§ 307.  Die  einfache  Hautatrophie  ist  durch  eine  Massen- 
abnahme der  einzelnen  Hautbestandtheile  gekennzeichnet,  welche 
meist  auch  mit  einer  Veränderung  ihrer  Beschaffenheit,  verbunden 
ist.  Sie  ist  entweder  local  beschränkt  oder  verbreitet  sich  diffus 
über  grössere  Strecken  und  ist  bald  eine  cousecutive,  bald  eine 
primäre  Veränderung. 

Schon  bei  der  physiologischen  Senescenz  oder  der  senilen 
Atrophie  geht  die  Haut  oft  Texturveränderungen  ein,  die  einen 
sehr  hohen  Grad  erreichen  können.  Zunächst  wird  die  Haut  dün- 
ner, indem  die  Papillen  niedriger  werden;  an  Orten,  wo  sie  nicht 
gross  sind,  können  sie  ganz  verschwinden.  Ferner  nehmen  auch 
die  Fascrbündel  des  Corium  mehr  oder  weniger  an  Mächtig- 
keit ab  und  gewinnen  dabei  sehr  häufig  ein  trübes  Aussehen,  in- 
dem zahlreiche  feine  Körner  in  ihnen  auftreten,  welche  sich  auch 
bei  Einschluss  der  Präparate  in  Canadabalsam  erhalten. 

Die  Zusammensetzung  der  Bündel  aus  Fasern  ist.  bald  noch 
deutlich  zu  sehen,  bald  nicht.  In  letzterem  Falle  können  die  Bün- 
del ganz  hyalin,  glasartig  verquollen  erscheinen,  so  dass  mau  vou 
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einer  hyalinen  Degeneration  sprechen  kann.  Neumann  vergleicht 
sie  mit  coagulirtem  Leim. 

Die  Gefässe  der  Haut  sind  zum  Theil  verödet,  so  dass  man 
bei  Injectionen  kein  so  dichtes  Gefässnetz  erhält,  wie  unter  nor- 
malen Verhältnissen.  Nicht  selten  findet  man  Pigmentablagerungen 
in  Form  von  gelbbraunen  oder  dunkelbi'aunen  Körnern,  welche  theils 
in  den  Zellen  des  Rete  Malpigbii,  theils  in  der  Umgebung  der  Cu- 
tisgefässe  liegen.  Gleichzeitig  treten  auch  Veränderungen  der  epi- 
dermoidalen  T heile  auf.  Die  weichen  Schichten  der  Epider- 
mis pflegen  an  Mächtigkeit  mehr  oder  weniger  abzunehmen,  so 
dass  die  Hornschicht  nur  durch  wenige  Lagen  von  Zellen  von  dem 
Papillarkörper  getrennt  ist.  Die  Hornschicht  selbst  ist  trocken  und 
spröde,  oft  schilfernd  (Pityriasis  Simplex)  und  an  einzelnen  Stel- 
len häufen  sich  epidermoidale  Schuppen  an  und  bilden  weissliche 
Auflagerungen. 

Wo  Haare  stehen,  fallen  dieselben  aus,  um  sich  nicht  wieder 
zu  ersetzen,  so  dass  die  Haarfollikel  entweder  gar  keine  Haare 
oder  nur  Wollhaare  enthalten.  Mitunter  liegen  auch  in  einem  Fol- 
likel mehrere  Wollhaare,  die  sich  auf  einer  Papille  successive  ge- 
bildet haben  oder  auf  verschiedenen  Papillen,  in  verschiedenen  Aus- 
buchtungen des  Haarbalges  ihren  Sitz  haben.  Im  Uebrigen  sind 
die  Haarfollikel  theils  geschrumpft  und  verkürzt  (Fig.  157  6),  theils 
durch  angehäuftes  Epithel,  welches  zuweilen  auch  kleine  Härchen 
enthält,  erweitert  (e).  In  manchen  Follikeln  ist  die  Haarpapille 
geschwunden.  Der  geschrumpfte  Haarbalg  ist  bald  cylindrisch,  am 
unteren  Ende  zugespitzt,  bald  vielfach  ausgebuchtet  und  verzerrt. 
Es  hat  oft  den  Anschein,  als  ob  die  Wurzelscheiden  durch  Aus- 
wuchern neue  Haarbälge  zu  bilden  versuchen  wollten.  Bei  starker 
Verkürzung  des  Haarbalges  sieht  der  restirende  Theil  desselben 
wie  ein  einfacher  Ausführungsgang  einer  Talgdrüse  aus. 

Ein  vollständiger  Untergang  der  Haarbälge  scheint  meist  nicht 
einzutreten  (Neumann).  Selbst  wenn  die  Wurzelscheide  schwindet, 
bleiben  noch  Vertiefungen  zurück,  die  mit  verhornten  Zellen  ge- 
füllt sind. 

Von  den  Talgdrüsen  geht  an  den  kahlen  atrophischen  Haut- 
stellen ein  Theil  ganz  unter,  andere  sind  erheblich  geschrumpft 
und  verkleinert,  noch  andere  durch  Secretanhäufung  erweitert 
(Fig.  157  d ) und  nicht  selten  in  ziemlich  grosse  Cysten  umgewan- 
delt, welche  man  als  Milium  oder  Grutum  bezeichnet.  Letzteres 
kommt  namentlich  an  Stellen  vor,  die  dicht  behaart  waren,  so  z.  B. 
an  der  Glatze. 

Die  Schweissdrüsen  zeigen  keine  auffälligen  Veränderungen. 

Hautatropliiccn  mit  Abschilferungen  des  Epidermis,  Abblät- 
terung der  Nägel,  mit  abnormer  Vertheilung  des  Pigmentes  d.  h. 
mit  Bildung  von  braunen  und  weissen  Flecken,  mit  Atrophie  der  Drü- 
sen und  Haarbälge  können  auch  nach  Nervenerkrankungen  auf- 
treten.  So  führt  z.  B.  die  Nervenlepra  sehr  häufig  zu  den  genann- 
ten Veränderungen.  Nach  Nervenverletzungen  wird  die  Haut  der 

Ziegler,  I.ehrb.  d.  path.  Anat.  II.  Thl.  3.  Aufl.  1 0 


146 


Aeussere  Haut. 


d 

Fig.  157.  Durchschnitt  durch  eine  hochgradig  degenerirte  senile  Stirn- 
haut, an  welcher  die  geschrumpften  Haarbälge  sammt  ihrem  Inhalte,  bestehend 
theils  aus  Epidermis,  theils  aus  Sebummassen  zu  sehen  sind,  a Cutis  mit  fleckweisen 
körnigen  Trübungen,  b Verkürzter  Haarbalg  sammt  äusserer  Wurzelscheide,  c Ver- 
hornte Zellen , welche  den  Haarbalg  ausfüllen,  d Segmente  von  erweiterten  Talg- 
drüsen. (Nach  Neumann). 


gelähmten  Theile  glatt,  glänzend,  verdünnt.  Es  bilden  sich  ferner 
leicht  Excoriationen  und  weiterhin  Entzündungen.  Die  Nägel  sind 
gekrümmt  und  rissig;  die  Haare  fallen  aus  und  entfärben  sich. 

Bei  der  als  neurotische  Gesichtsatrophie  bezeichneten  halbsei- 
tigen Atrophie  stellt  sich  eine  Atrophie  der  Haut  und  der  darun- 
ter gelegenen  Theile  im  Gebiete  des  Trigeminus,  des  Facialis  und 
des  Hypoglossus  ein,  nachdem  Störungen  der  Circulation,  zum  Theil 
auch  entzündliche  Schwellungen  vorausgegangen  siud. 

Nicht  selten  kommen  endlich  epidermoidale  Hautabschülferun- 
gen  in  Form  von  Schuppen  bei  Individuen  zur  Beobachtung,  welche 
durch  Krankheit  ihr  Fettpolster  verloren  haben,  so  dass  die  Haut 
dünn  geworden  ist.  Sie  wird  als  Pityriasis  tabescentium  be- 
zeichnet. 

Ist  auf  dem  behaarten  Kopfe  die  Absonderung  des  Schmeers 
vermindert,  so  wird  die  Haut  trocken  und  rauh,  die  Haare  werden 
glanzlos  und  es  stossen  sich  zahlreiche  weisse  Schüppchen  ab. 
Auch  diese  Erscheinung  wird  gewöhnlich  als  Pityriasis  Simplex 
bezeichnet. 

Locale  Atrophieen  der  Haut  iu  Form  von  weissen  Strei- 
fen und  Flecken  finden  sich  bei  erwachsenen  Individuen  nicht  sel- 
ten am  Gesäss,  an  den  Troohanteren,  am  vorderen  Beckenrande, 
am  Knie  etc.  Frauen,  welche  eine  Schwangerschaft  durchgemacht 
haben,  besitzen  am  Bauche,  oft  auch  an  den  Oberschenkeln  und 
am  Gesäss  glänzend  weisse  Streifen,  sogen.  Schwangerschafts- 
narben. Nach  Lange  (Anzeiger  <i.  k.  k.  Ge.se/fsck . d.  .4 erste  in 
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Wien,  Mai  187.9 ) sind  an  solchen  Stellen  die  Faserbündel  der  Cu- 
tis auseinander  gedrängt,  die  Papillen  mehr  oder  weniger  verstri- 
chen. Die  weisse  Beschaffenheit  dieser  Stellen  dagegen  rührt  nach 
Lange  weniger  davon  her,  dass  die  Haut  verdünnt  ist,  als  vielmehr 
davon,  dass  die  Faserbündel  der  Cutis  durchgehends  parallel  ge- 
lagert sind.  Ebenso  verhält  sich  die  Sache  bei  den  weissen  Haut- 
flecken, die  sich  bei  Anasarka  entwickeln. 

Auch  durch  Druck  entstehen  Hautatrophieen , sei  es,  dass 
Geschwülste  aus  der  Tiefe  gegen  die  Haut  sich  vordrängen,  sei  es, 
dass  von  aussen  Schwielen  drücken.  Chronische  Entzündun- 
gen haben  ebenfalls  oft  Atrophie  der  Haut  zur  Folge,  ebenso  kommt 
sie  in  Folge  von  Neurosen  vor.  Die  Veränderungen  sind  die- 
selben, wie  bei  der  senilen  Atrophie. 

Als  Xeroderma  oder  Pergamenthaut  (Lioderma,  Neis- 
ser)  wird  von  den  Autoren  (Kaposi  , 1.  c.  und  Neisser,  Viertel- 
jahr sschr.  f.  Denn.  1883)  eine  eigen thümli che  Hautaffection  be- 
schrieben, die  in  zwei  Hauptformen  vorkommt.  Bei  der  einen 
F orm  ist  die  Haut  gesprenkelt , gelbbraun , roth  und  weiss , glän- 
zend. Dabei  ist  die  Epidermis  pergamentartig,  trocken,  dünn,  glatt 
oder  gefurcht  und  rissig , die  Cutis  verdünnt  aber  straff  ange- 
zogen, geschrumpft,  fettarm.  Diese  Erkrankung  findet  sich  beson- 
ders bei  Kindern  und  ist  progressiv.  Bei  den  anderen  stationär 
bleibenden  Fällen  ist  die  Haut  weiss,  gespannt,  blass;  die  Epi- 
dermis verdünnt,  glänzend  und  hebt  sich  in  dünnen  glänzenden 
Blättchen  ab. 

§ 308.  Unter  Pigmentatrophie  (Acliromatia,  Leukopathia) 

fasst  man  alle  jene  Zustände  zusammen,  bei  denen  das  einem  Ge- 
webe normal  zukommende  Pigment  mangelt  oder  in  zu  geringer 
Menge  vorhanden  ist.  Man  unterscheidet  einen  angeborenen 
und  einen  erworbenen  Pigmentmangel;  ersteren  nennt  man 
Albinismus,  letzteren  Vitiligo  oder  Leukoderma  acquisitum. 

Bei  dem  als  Albinismus  univcrsalis  bezeichneten  Zustande 
fehlen  sämmtliche  Pigmente  des  Körpers  von  Geburt  an.  Die  be- 
treffenden Individuen,  welche  man  Albinos  oder  Kakerlaken 
nennt,  haben  eine  hcllweisse  oder  rosig  durchscheinende  Haut;  die 
Haare  sind  gelblich  weiss,  seidenartig,  auch  die  Iris  und  die  Cho- 
rioidea  sind  pigmentlos  und  scheinen  durch  ihren  Blutgehalt  hell- 
roth  gefärbt.  Die  Missbildung  ist  bei  Europäern  ziemlich  selten, 
häufiger  kommt  sie  bei  Negern  vor.  Auch  der  partielle  Albinis- 
mus , bei  welchem  das  Pigment  nur  stellenweise  mangelt,  kommt 
bei  Negern  häufiger  vor  als  bei  den  weissen  Racen. 

Vitiligo,  oder  erworbener  Pigmentmangel,  ist  durch  das  Auf- 
treten weisser  pigmentloser,  häufig  indessen  von  einem  Pigmenthofe 
umgebener  Flecken  ausgezeichnet.  Durch  fortgesetzte  Bildung  neuer 
Flecken  kann  sich  der  Process  über  einen  grossen  Theil  der  Haut 
ausbreiten. 

Am  häufigsten  treten  die  Flecken  nach  Entzündungen  wie  z.  B. 
nach  Furunkeln,  Lupus,  syphilitischen  Eruptionen,  leprösen  Bil- 
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düngen  etc.  auf.  In  anderen  Fällen  soll  die  anormale  Pigmentver- 
tlieilung  auf  nervösen  Einflüssen  (Leloir)  beruhen.  In  manchen 
Fällen  endlich  ist  die  Ursache  nicht  nachzuweisen. 

Atrophie  des  Haarpigmentes,  d.  h.  Ergrauen  der  Haare, 
Canities,  Poliosis,  ist  im  höheren  Alter  eine  physiologische  Er- 
scheinung und  ist  durch  eine  Abnahme  der  zwischen  den  Zellen  der 
Rindensubstanz  des  Haares  liegenden  Pigmentkörner  bedingt.  Es 
handelt  sich  dabei  indessen  nicht  um  einen  Schwund  des  einmal 
gebildeten  Pigmentes,  sondern  um  eine  Verminderung  oder  Sisti- 
rung  der  Pigmentbildung  in  der  Haarzwiebel  (Kaposi). 

Dasselbe  geschieht  bei  der  prämaturen  Poliosis. 

Literatur:  Leloib,  Arch.  de  Phys.  1881. 


VI.  Die  Entzündungen  der  äusseren  Haut. 

1.  Dermatosen  mit  transitorischem  Character,  geringer 

Exsudation  und  geringer  Gewebsveränderung, 
Erytheme  (Roseola),  Papeln,  Quaddeln, 
(Bläschenbildung). 

§ 309.  Bereits  bei  der  Besprechung  des  Erythems  (§  304)  als 
einer  Form  der  Hauthyperämie  ist  darauf  hingewiesen  worden,  dass 
im  weiteren  Verlaufe  oder  bei  Steigerung  des  Processes  es  zu  ex- 
sudativen Vorgängen  kommen  kann,  welche  die  Affection  aus  dem 
Gebiete  der  einfachen  Hyperämieen  in  dasjenige  der  Entzündungen 
versetzen.  Für  die  Betrachtung  mit  blossem  Auge  existirt  zwischen 
erythematöser  Hyperämie  und  erythematöser  Entzündung  kein 
grosser  Unterschied,  nur  dass  bei  letzterer  in  Folge  der  Bildung 
eines  Exsudates  der  afficirte  Theil  geschwellt  ist.  Ist  diese  Exsu- 
dation auf  eine  oder  einige  wenige  Papillen  beschränkt  oder  wenig- 
stens an  einzelnen  Stellen  stärker  als  an  anderen,  so  entstehen 
knötchenförmige  Erhebungen,  Papeln.  Schwillt  eine  grössere  Gruppe 
von  Papillen  gleichzeitig  an,  so  entstehen  sogen.  Quaddeln,  d.  h. 
beetartige  Erhebungen  der  Haut.  Ist  die  Exsudation  noch  be- 
deutender, so  entstehen  knotenförmige  Herde.  Bei  den  Quaddeln 
und  den  knotenförmigen  Herden  kann  die  Röthung  im  centralen 
Theile  schwinden,  so  dass  die  geschwellte  Stelle  im  Centrum  blass, 
in  der  Peripherie  geröthet  erscheint. 

Wie  die  mikroskopische  Untersuchung  ei'gibt,  handelt  es  sich 
bei  diesen  Schwellungen  meist  um  seröse  Exsudationen,  welche  die 
Spalträume  der  oberflächlichen  Schichten  des  Corium  und  des  Pa- 
pillarkörpers ausdehnen  und  die  Zellen  des  Rete  Malpighn  zur 
Quellung  bringen.  Bei  Steigerung  und  längerer  Dauer  der  Entzün- 
dung ist  das  Exsudat  zellreicher , die  Affection  ist  danach  durch 
eine  kleinzellige  Infiltration  des  Bindegewebes  gekennzeichnet. 

Mitunter  führt  die  Quellung  des  Epithels  zum  Untergang  ein- 
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zelner  Zellen  durch  Verflüssigung  uncl  Zerfall  des  Protoplasma’s,  so 
dass  sich  über  den  Papeln  und  Quaddeln  Bläschen  bilden  (vergl. 
§ 311).  Nicht  selten  treten  mit  der  flüssigen  Exsudation  auch  rothe 
Blutkörperchen  in  das  Gewebe  ein,  so  dass  auch  nach  Entfernung 
des  Blutes  durch  den  Fin gerdruck  sich  in  der  Haut  rothe  oder 
gelbliche  oder  bräunliche  Färbungen  zeigen. 

Die  Folgen  dieser  Entzündungen  für  die  Haut  sind  meist 
sehr  gering.  Da  es  sich  grösstentheils  um  ein  flüssiges  Exsudat 
handelt,  so  geht  auch  die  Resorption  desselben  sehr  leicht  und 
rasch  von  Statten.  Am  Epithel  sind  häufig  keine  Folgever- 
änderungen zu  bemerken;  in  anderen  Fällen  kommt  es  zu  einer 
Desquamation  der  oberflächlichen  Lagen  in  Form  von  dünnen 
Schüppchen  und  dünnen  Fetzen.  War  eine  Hämorrhagie  eingetreten, 
so  bleibt  zunächst  eine  Pigmentirung  zurück,  die  später  wieder 
verschwindet. 

Die  Ursachen  dieser  leichten  Entzündungsformen  sind  äusserst 
verschiedene.  Auf  der  einen  Seite  können  zahlreiche  äussere 
Schädlichkeiten  dieselben  hervorrufen;  auf  der  anderen  Seite 
sind  sie  auch  häufig  symptomatische  Erscheinungen  bei 
infectiösen  Allgemeinerkrankungen,  sowie  bei  Erkrankungen  innerer 
Organe.  In  manchen  Fällen  ist  die  Ursache  ihres  Eintrittes  unbe- 
kannt. In  einzelnen  Fällen  liegt  die  Ursache  in  einer  Störung  der 
Gefässinnervation. 

Unter  den  zahlreichen  Formen  verdienen  folgende,  die  sich 
durch  einen  besonderen  Verlauf  auszeichuen , eine  specielle  Er- 
wähnung. 

1)  Das  M a s er  n ex  a n th  e m tritt  zuerst  am  Gesicht,  der  Stirn 
und  den  Schläfen  auf  und  verbreitet  sich  von  da  über  den  Hinter- 
kopf, den  Hals,  die  Schultern  und  den  Stamm.  Es  bildet  nagel- 
gliedgrosse rothe  und  gelblichrothe  Flecken,  welche  theils  im  Niveau 
der  Haut  liegen , theils  etwas  über  dasselbe  erhaben  sind  und 
Knötchen  bilden,  welche  den  Follikelmündungen  entsprechen  (mor- 
billi  lae ves  und  papulosi).  Die  Haut  und  das  subcutane  Ge- 
webe sind  stellenweise  mehr  oder  weniger  ödematös  geschwellt, 
namentlich  im  Gesicht.  Die  Flecken  können  theilweise  confluiren, 
jedoch  nie  allgemein.  Schon  nach  Verlauf  weniger  Stunden  blasst 
das  Exanthem  mit  Hinterlassung  leichter,  gelblicher  Pigmentirung 
ab  und  an  Stelle  des  Exanthems  tritt  eine  kleienförmige  Abschup- 
pung der  Haut  ein. 

2)  Das  S ch  a rl  a ch  e x a n th  e m tritt  zuerst  am  Halse  und  in 
der  Schlüsselbeingegend  auf  und  verbreitet  sich  von  da  über  den 
Rücken  und  die  Brust  auf  die  oberen  und  unteren  Extremitäten. 
Erst  bilden  sich  feine  rothe  Pünktchen , welche  sehr  dicht  bei- 
sammen stehen,  so  dass  die  afficirten  Theile  diffus  roth  erscheinen. 
Anfangs  ist  die  Farbe  rosenroth,  später  dunkelroth,  livid,  „schar- 
lachroth“.  Die  Haut  ist  durch  die  Infiltration  geschwellt.  Das 
Exanthem  erhält  sich  1 — 3,  zuweilen  5 — ^ Tage,  daun  blasst  es 
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ab,  und  die  Haut  erscheint  gelbbraun  pigmentirt.  Weiterhin  schul- 
tert sich  die  Epidermis  in  kleineren  und  grösseren  Lamellen  ab. 
Eine  Abschiilferung  in  grossen  Lamellen  bezeichnet  man  als  Des- 
quamatio membranacea,  eine  solche  in  kleinen  Schüppchen 
als  Desquamatio  furfuracea.  Zuweilen  kommt  es  auch  bei 
Scharlach  zu  Knötchen-  und  Bläschenbildungen  (Scarlatina  pa- 
pulosa, vesicularis  und  pemphigoides),  nicht  selten  auch 
zu  Hämorrhagieen  (Sc.  hämorrhagica).  Das  im  Gewebe  sitzende 
Exsudat  ist  ziemlich  zellreich. 

3)  Erythema  exsudativum  multiforme.  Nach  Kaposi 
entstehen  im  Beginne  dieser  Affection  auf  Hand-  und  Fussrücken, 
sowie  auf  den  angrenzenden  Hautpartieen  der  Vorderarme  und  der 
Unterschenkel  stecknadelkopfgrosse,  alsbald  zu  Linsengrösse  heran- 
wachseude,  zinnoberrothe,  unter  dem  Fingerdruck  erblassende,  flache, 
nur  massig  prominirende , scharf  begrenzte,  disseminirte  Flecken 
(Erythema  laeve).  Durch  peripheres  Wachsthum  werden  die 
Flecken  grösser,  während  sie  zugleich  im  Centrum  einsinken  und 
cyanotisch  werden.  Die  grösseren  Flecken  confluiren  untereinander. 
Nicht  selten  treten  Hämorrhagieen  ein. 

Durch  Abblassen  der  Flecken  im  Centrum  bei  Ausbreitung  des 
rothen  Saumes  entsteht  das  sogen.  Er.  annulare,  durch  Aufein- 
andertreffen mehrerer  Kreise  das  Er.  gyratum,  durch  das  Auf- 
treten eines  rothen  Fleckes  in  einem  blassen , von  einem  rothen 
Kreise  umgebenen  Centrum  das  Er.  Iris,  durch  Bildung  von  Knöt- 
chen das  Er.  papulatum,  durch  Bildung  von  Quaddeln  das  Er. 
urticatum  s.  Lichen  urticatus,  durch  Bildung  von  Bläschen 
das  Er.  vesiculosum.  Schreitet  die  Bläschenbildung  peripher 
weiter,  während  sich  das  Centrum  zurückbildet,  so  entsteht  der 
Herpes  circinna  tu  s,  characterisirt  durch  einen  Kranz  von  Bläs- 
chen. Ist  in  der  Mitte  des  Kranzes  noch  ein  Bläschen,  so  spricht 
man  von  Herpes  Iris.  Ein  grossblasiges  Erythem  bezeichnet 
man  als  Er.  bullosum. 

Nach  Rückbildung  des  Processes  pflegt  eine  braune  Pigmen- 
tirung  zurückzubleiben.  Hatten  sich  Bläschen  gebildet,  so  bilden 
sich  nachher  auch  Schuppen  und  Krusten.  Der  Process  dauert  14 
Tage  bis  4 Wochen.  Die  Ursachen  seiner  Entstehung  sind  un- 
bekannt. 

4)  Das  Erythema  nodosum  s.  Dermatitis  contusifor- 
mis  s.  Urticaria  tuberosa  ist  ausgezeichnet  durch  die  Bildung 
grosser  Beulen  und  Knollen  und  kommt  am  häufigsten  an  den 
unteren  Extremitäten  vor.  Die  Knollen  ragen  nur  wenig  oder  gar 
nicht  über  das  Niveau  der  Haut  hervor,  sind  an  der  Peripherie 
hellroth,  im  Centrum  blauroth.  Nach  2 — 3 Tagen  tritt  eine  Ver- 
färbung in  Blauroth,  Gelb  und  Grün  und  zugleich  auch  die  Rück- 
bildung ein.  Da  es  6ich  im  Wesentlichen  um  eine  seröse  Exsu- 
dation handelt,  so  geht  auch  die  Resorption  sehr  rasch  vor  sich 
und  der  Process  hinterlässt  keine  andere  Veränderung  als  eine 
leichte  Pigmeutiruug. 
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5)  Das  Erythema  traumaticum  entsteht  nach  äusserst 
verschiedenen  Hautreizen,  die  theils  mechanisch,  theils  thermisch, 
theils  chemisch  auf  die  Haut  einwirken. 

Zu  der  ersten  Gruppe  von  Schädlichkeiten  gehört  z.  B.  das 
Reiben  durch  Kleidungsstücke  oder  zweier  Hautflächen  gegenein- 
ander, zu  der  zweiten  Verbrennungen  und  Erfrierungen  leichtesten 
Grades,  zu  der  dritten  Terpentin,  graue  Salbe,  verdünnte  Säuren, 
die  auf  die  Haut  applicirt  werden,  ferner  viele  Insectenstiche. 

Pro  st  bewirkt  bei  leichter  Einwirkung  erst  Blässe,  dann 
Hyperämie  durch  Gefässlähmung.  Bei  chronisch  verlaufenden  leichten 
Congelationen  bilden  sich  Frostbeulen  oder  Perniones, 
d.  h.  rothe  durch  Hyperämie  und  entzündliche  Exsudation  bedingte 
Beulen. 

6)  Mitunter  entstehen  Erytheme  auch  durch  Genuss  von  Medi- 
camenten  (Chinin). 

7)  Zu  der  Gruppe  der  exsudativen  Erytheme  gehört  auch  ein 
Theil  der  als  Roseola  bezeichneten  circumscripten  rothen  Haut- 
flecken. Je  nach  ihrer  Ursache  spricht  man  von  R.  rheumatica, 
cholerica,  typhosa,  aestiva,  autumnalis,  infantilis  etc. 

8)  Mit  dem  Namen  Pellagra  oder  Mal  rosso  oder  Mal 
del  sole  oder  Risipola  lombarda  hat  mau  eine  eigenthüm- 
liche  in  Oberitalien , Südfrankreich , Spanien  und  Rumänien  vor- 
kommende Krankheit  belegt,  bei  welcher  Erytheme  besonders  an 
den  unbekleideten  Hautstellen  auftreten.  Sie  zeigen  sich  besonders 
im  Frühjahr  und  im  Sommer  und  schwinden  im  Herbst  unter 
Schuppung.  Vergl.  Kaposi,  /.  c. ; Scheibler,  Vierleljahrcsschr.  f. 
Dermal,  u.  Sy/j/i.  11 ; Winternitz,  ib.  III. 

9)  Urticaria  oder  Cnidosis  (Nesselsucht)  nennt  man  ein 
Exanthem,  das  sich  durch  Bildung  von  Quaddeln  auszeichnet,  die 
enorm  rasch  sich  erheben  und  rasch  wieder  verschwinden.  Das 
Plateau  der  Quaddeln  ist  weiss,  der  Saum  roth.  Mitunter  ent- 
wickeln sich  auch  kleine  Bläschen  (U.  vesiculosa) , oder  Knötchen 
(U.  papulosa).  Die  Urticaria  ist  theils  ein  Effect  äusserer  Schäd- 
lichkeiten (Brennnesseln,  Floh-,  Wanzen-,  Läuse-,  Mückenstiche), 
theils  eine  symptomatische  Erscheinung,  die  bei  Reizzuständen  in 
anderen  Organen  (Darm)  oder  in  der  Haut  selbst  auftritt. 


2.  Dermatosen  mit  reichlicher  Gewebsinfiltration. 
Knötchen,  Schuppen,  Bläschen,  Pusteln  und 
Borken  bildende  Exantheme. 

a.  Ueber  die  histologischen  Vorgänge  im  Allgemeinen. 

§ 310.  Die  in  den  nachfolgenden  Paragraphen  zu  besprechen- 
den Aöectionen  haben  gegenüber  den  Erythemen  das  gemeinsam, 
dass  die  entzündlichen  Veränderungen  weit  hochgradigere  sind.  Bei 
der  Mehrzahl  derselben  ist  auch  die  Dauer  der  Aflection  eine  be- 
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deutendere  und  ist  auch  die  Restitutio  ad  integrum  mit  grösseren 
Schwierigkeiten  verbunden. 

Die  entzündliche  Infiltration  tritt  theils  in  diffuser  Ausbreitung 
auf,  theils  ist  sie  circumscript.  Bei  frischen  Affectionen  liegt  das 
zellige  Exsudat  oft  hauptsächlich  in  der  Umgebung  der  Venen. 
Neben  der  Exsudation  treten  auch  degenerative  Veränderungen  an 
Epithel  und  Bindegewebe  auf,  welche  ihr  zeitlich  theils  vorangehen, 
theils  nachfolgen,  theils  parallel  gehen.  In  späteren  Stadien  des 
Processes  stellen  sich  sowohl  im  Epithel  als  im  Bindegewebe  Wuche- 
rungsvorgänge ein,  welche  theils  den  Wiederersatz  verloren  gegange- 
ner Theile  bezwecken , theils  zu  Hyperplasie  der  betreffenden  Ge- 
webe führen.  Die  äussere  Erscheinungsweise  dieser  Dermatitiden 
ist  eine  sehr  mannigfaltige. 

Durch  die  entzündliche  Infiltration  des  Gewebes  bilden  sich 
theils  locale  und  circumscripte,  theils  diffus  ausgebreitete  Schwel- 
lungen. An  der  epithelialen  Decke  beobachtet  man  Blasen.  Pu- 
steln, Schuppen,  Krusten  und  Borken.  Nicht  selten  bilden  sich 
kleine  Substanzverluste , namentlich  im  Epithel.  Zuweilen  wird 
auch  Exsudat  an  die  freie  Oberfläche  gesetzt. 

Nach  ihrem  klinischen  Verlaufe  sind  die  hieher  gerechneten 
Entzündungen  von  einander  sehr  verschieden.  Ein  Theil  derselben 
verläuft  acut,  ein  anderer  chronisch  und  manche  ziehen  sich  über 
viele  Jahre  hin.  Auch  die  Aetiologie  der  einzelnen  Formen  *st 
höchst  verschieden,  so  dass  sich  etwas  Allgemeines  über  dieselbe 
nicht  sagen  lässt. 

Das  Infiltrat,  welches  eine  local  begrenzte  oder  eine  diffus 
ausgebreitete  Schwellung  und  Verdickung  der  Haut  bedingt,  besteht 
theils  aus  Flüssigkeit,  theils  aus  geronnenem  Fibrin,  theils  aus 

Zellen.  Letztere  sind  bei  der  histologischen  Untersuchung  am 

leichtesten  zu  erkennen  und  sind  an  gehärteten  Präparaten  auch 
oft  das  Einzige,  was  sich  mikroskopisch  nachweisen  lässt.  Bei 
leichteren  Graden  der  Entzündung  kann  das  Exsudat  auf  den 

Papillarkörper  (Fig.  158  i)  beschränkt  sein.  In  anderen  Fällen  ist 
auch  das  Cutisgewebe  (Fig.  158  7c  und  Fig.  160»»),  ja  auch  das 

subcutane  Gewebe  infiltrirt.  Endlich  kann  auch  die  epitheliale 
Decke  (Fig.  158  fg  h)  von  Exsudat  durchsetzt  sein. 

Der  Zellreichthum  des  Exsudates  ist  bald  gering,  bald  bedeu- 
tend. Frische  rasch  entstandene  Exsudate  (Fig.  159)  pflegen  zell- 
arm, ältere  oder  langsamer  entstandene  dagegen  verhältnissmässig 
zellreich  (Fig.  158  und  160)  zu  sein.  Treten  im  Exsudat  Gerin- 
nungen auf  (Fig.  158  7c),  so  bilden  sich  meist  körnige  und  fädige 
Niederschläge.  Der  im  Bindegewebe  steckende  Theil  des  Exsudates 
hat  seinen  Sitz  theils  in  den  Bindegewebsspalteu , theils  in  den 
Lymphgefässen  (l). 

Vom  Papillarkörper  aus  gelangt  das  Exsudat  auch  in  die 
epitheliale  Decke  und  verbreitet  sich  hier  zunächst  zwischen  den 
Epithelzellen  (Fig.  158  /■).  Weiterhin  dringt  es  indessen  auch  in 
die  Zellen  hinein  und  verursacht  Quellung  derselben  (Fig.  158  f 
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Fig.  158.  Schnitt  durch  ein  Condyloma  latuin  ani.  a Hornschicht  der 
Epidermis,  b Rete  Malpighii.  c Corium.  d Aufgequollene  und  mit  Rundzellen 
infiltrirte  Hornschicht,  e Aufgequollene  Zellen  des  Rete  Malp.  f Aufgequollenes 
und  zellig  infiltrirtes  Epithel,  g Epithelien,  in  deren  degenerirtes  Innere  Rundzellen 
eingedrungen  sind,  h Körnige  Gerinnungsmassen,  i Geschwellter,  zellig  infiltrirter 
Papillarkörper,  k Corium  mit  Zellen  und  Fibrin  infiltrirt.  I Lymphgefäss.  m Scliweiss- 
drüse.  Anilinbraunpräparat.  Vergr.  150. 

und  g ),  sowie  Bildung  von  hellen  Flüssigkeitstropfen  (Fig.  160  ef) 
sogen.  Yacuolen,  welche  das  Protoplasma  und  den  Kern  zur  Seite 
drängen.  Letzterer  kann  sich  eine  Zeit  lang  erhalten,  geht  indessen 
früher  oder  später  durch  Aufquellung  oder  Zerbröckelung  zu  Grunde. 
Am  längsten  erhalten  sich  die  Zellmembranen,  doch  können  sie 
schliesslich  ebenfalls  aufgelöst  werden  (vergl.  § 312). 

§ 311.  Bei  sehr  vielen  entzündlichen  Hautaffectionen  bleiben 
die  Veränderungen  im  Epithel  nicht  bei  der  eben  beschriebenen 
Quellung  der  Zellen  stehen,  sondern  es  kommt  zu  mehr  oder  minder 
ausgedehntem  Zerfall  und  Untergang  des  Epithels  und  damit  zur 
Bildung  von  Bläschen  und  Blasen.  Was  wir  eine  Blase,  Vesica 
oder  ein  Bläschen,  Vesicula,  nennen,  ist,  falls  es  sich  um  eine 
entzündliche  Hautaftection  handelt,  stets  eine  durch  Zerfall  von 
Epithel  entstandene  Höhle  innerhalb  des  Epithels. 
Eine  Blasenbildung,  die  etwa  lediglich  durch  Ansammlung  von 
Flüssigkeit  zwischen  den  Epithelzellen , z.  ß.  zwischen  Hornschicht 
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und  Schleimschicht  der  Epidermis  entstände,  gibt  es  nicht.  Da- 
gegen können  Blasenbildungen  in  der  Haut  dadurch  entstehen,  dass 
die  unveränderte  epitheliale  Decke  an  einer  circumscripten  Stelle 
in  toto  durch  transsudirende  Flüssigkeit  abgehoben  wird.  Solche 
Blasen  haben  aber  keinen  entzündlichen  Ursprung,  sondern  sind 
StauungsMasen,  und  bilden  sich  in  Folge  hochgradiger  ödematöser 
Schwellung  der  Haut.  Die  hierbei  vorhandene  Flüssigkeitsansamm- 
lung lockert  die  Verbindung  zwischen  Epithel  und  Bindegewebe 
und  hebt  ersteres  von  letzterem  ab.  Aehnliches  beobachtet  man 
bei  fauligen,  gangränösen  Processen  in  der  Haut. 

Bei  entzündlicher  Blasenbildung  handelt  es  sich  also  stets 
um  Höhlen,  welche  durch  den  Untergang  von  Epithelzellen  der 
weicheren  Epidermislagen  gebildet  werden  und  welche  durch  exsu- 
dirte  Flüssigkeit  mehr  oder  weniger  prall  gefüllt  sind.  Das  Epithel 
kann  dabei  in  verschiedener  Weise  zu  Grunde  gehen.  Von  maass- 
gebender Bedeutung  ist  die  Art  und  der  Zeitpunct  des  Todes  der 
Epithelzellen  einerseits,  die  Beschaffenheit  und  Mächtigkeit  der 
Exsudation  in  das  Epithel  andererseits.  Wird  z.  B.  das  Epithel 
durch  eine  Schädlichkeit  (hohe  Temperatur)  abgetödtet  und  gleich- 
zeitig durch  Läsion  der  Gefässe  des  Papillarkörpers  eine  Exsuda- 
tion von  Flüssigkeit  aus  den  Gefässen  veranlasst,  so  gehen  die 
abgetödteten  Epithelzellen  sehr  rasch  einer  Auflösung  entgegen. 
Entsteht  dagegen  ein  exsudativer  Entziindungsprocess  in  der  Haut 
als  Folge  einer  Schädlichkeit,  welche  primär  die  Gefässe  der  Cutis 
und  des  Papillarkörpers  trifft,  so  geht  dem  Untergang  der  Zellen 
ein  verhältnissmässig  lange  dauerndes  Stadium  der  Quellung  voran. 

Lässt  man  auf  irgend  eine  Hautstelle  eine  hohe  Temperatur 
kurze  Zeit  einwirken,  so  tritt  an  derselben  sofort  eine  starke 
Röthung  ein.  Nach  kurzer  Zeit  wird  die  Hornschicht  der  Epidermis 
in  die  Höhe  gehoben,  indem  sich  unter  derselben  eine  mit  Flüssig- 
keit gefüllte  Höhle,  eine  Brandblase  bildet.  Durch  die  Ein- 
wirkung der  Hitze  werden  die  Epithelzellen  theilweise  abge- 
tödtet und  gleichzeitig  die  Gefässe  des  Papillarkörpers  mehr  oder 
weniger  heftig  alterirt.  In  Folge  dessen  stellt  sich  eine  Exsudation 
aus  den  Gefässen  ein,  welche  zunächst  von  der  Spitze  des  Papillar- 
körpers aus  in  die  Epitheldecke  eindringt.  Die  durch  die  Wärme 
bereits  abgetödteten  oder  wenigstens  geschädigten  Epithelzellen 
werden  dadurch  zur  Quellung  (Fig.  159  d)  und  schliesslich  zur 
vollkommenen  Auflösung  (f)  gebracht.  Zunächst  geschieht  dies 
über  den  Spitzen  des  Papillarkörpers  (d  f).  Die  interpapillär  ge- 
legenen Theile  des  Epithels  (c)  können  noch  eine  Zeit  lang  erhalten 
bleiben,  doch  werden  sie  durch  das  Exsudat  verzerrt  und  gestreckt. 
Sowie  indessen  die  Exsudation  eine  gewisse  Mächtigkeit  erreicht, 
gehen  sie  ebenfalls  durch  Quellung  und  Auflösung  zu  Grunde  (g). 
Gleichzeitig  mit  der  Auflösung  des  Epithels  bilden  sich  durch  Ein- 
tritt einer  Gerinnung  Körner  und  Fäden,  deren  Anordnung  im  All- 
gemeinen den  früheren  Zollgrenzen  entspricht  und  welche  daher  oft 
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Fig.  159.  Durehsehuitt  durch  den  Raud  einer  Brandblase,  a Hornschicht 
der  Epidermis,  b Rete  Malpighii.  c Normale  Papillen,  d Aufgequollene  Zellen,  deren 
Kerne  zum  Theil  noch  sichtbar,  aber  blass,  zum  Theil  zu  Grunde  gegangen  sind, 
e Interpapiilär  gelegene  Epithelzellen,  in  der  Tiefe  erhalten,  in  den  höheren  Lagen  in 
die  Länge  gezogen  und  zum  Theil  gequollen,  ohne  Kern,  f Aus  Epithelieu  und  Ex- 
sudat entstandenes  Fibrinnetz  , über  den  Papillen  totale  Verflüssigung  der  Zellen. 
g Interpapilläre  Zellen,  kernlos,  gequollen  und  von  der  Cutis  abgehoben,  h Totale 
Degeneration  der  von  der  Cutis  abgehobenen  interpapillär  gelegenen  Zellen,  lc  Unter 
dem  abgehobenen  Epithel  liegendes  geronnenes  Exsudat  (Fibrin),  i Niedergedrückte 
Papillen,  zellig  infiltrirt.  Carminpräparat.  Vergr.  150. 

noch  lange  (vergl.  Fig.  163  pg.  160)  die  (Konfiguration  des  Rete 
Malpighii  erkennen  lassen. 

Durch  die  mächtige  Exsudation,  welche  gegen  die  Hornschicht 
der  Epidermis  andrängt  und  dieselbe  mehr  oder  weniger  emporhebt, 
wird  der  Papillarkörper  (i)  stets  niedergedrückt  und  abgeflacht. 
Hört  auch  nach  der  Zerstörung  der  Epitheldecke  die  Exsudation 
nicht  auf,  so  wird  die  ganze  Gerinnuugsmasse  abgehoben  und  es 
sammelt  sich  unter  derselben  von  neuem  Exsudat  (lc)  au. 

Der  eben  beschriebene  Modus  der  Blasenbildung  findet  sich 
nur  in  Fällen,  in  denen  die  exsudativen  Processe  in  stürmischer 
Weise  erfolgen.  Entwickelt  sich  ein  Entzündungsprocess  in  der 
Haut  weniger  rasch  und  ist  zugleich  die  Schädigung  des  Epi- 
thels keine  so  ausgedehnte  wie  bei  der  Verbrennung,  so  bilden 
sich  auch  die  Blasen  mehr  allmählich.  Ist  z.  B.  durch  Ansiedelung 
von  Mikrokokken  in  den  Lymphgefässen  der  Haut  (Fig.  160  h i lc) 
eine  cryslpelatöse  Entzündung  der  Haut  eingetreten , so  ist 
zunächst  das  Corium  und  der  Papillarkörper  der  Sitz  einer  mehr 
oder  minder  ausgedehnten  zelligen  Infiltration  (m).  Dringt  ein 
Theil  des  Exsudates  auch  in  die  epitheliale  Decke,  so  kann  zu- 
nächst eine  Quellung  einzelner  Epithelzellen  (f)  auftreten.  Weiter- 
hin bilden  sich  in  den  Zellen  Vacuolen,  d.  h.  Flüssigkeitstropfen  (e), 
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Fig.  160.  Durchschnitt  durch  die  Haut  hei  Erysipelas  bullosum.  a Epi- 
dermis. b Corium.  c Blase,  d Blasendecke,  e Epithelzelle  mit  Vacuole.  f Ge- 
quollene Zelle  mit  gequollenem  Kern.  gg±  Durch  Verflüssigung  von  Epithelien  ge- 
bildete Hohlräume , Bruchstücke  von  Epithelien  und  Eiterkörperchen  enthaltend. 
h Lymphgefäss  mit  Mikrokokken  theilweise  gefüllt,  i Mit  Mikrokokken  prall  gefüllte 
Lymphgefässe.  h Im  Gewebe  sitzender  Schwarm  von  Mikrokokken.  tt1  Nekrotisches 
Gewebe,  m Zellige,  m1  zelligfibrinöse  Gewebsinfiltratiou.  n Zeiligfibrinöses  Exsudat 
in  der  Blase.  Canadapräp.  in  Alauncarmin  gef.  Vergr.  60. 


welche  den  Kern  und  das  Protoplasma  an  den  Rand  der  Zellen 
drängen.  Entstehen  gleichzeitig  mehrere  Tropfen,  so  zieht  sich 
das  Protoplasma  auf  einzelne  untereinander  anastomosirende  Fäden 
(g)  zurück,  welche  an  irgend  einer  Stelle  noch  den  Kern  enthalten. 
Schliesslich  löst  sich  das  ganze  Protoplasma  auf  und  auch  der  Kern 
geht  durch  Verquellung  oder  Zerbröckelung  zu  Grunde.  An  Stelle 
einer  Epithelzelle  hat  sich  eine  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Höhle  ( g ) 
gebildet. 

Die  einzelnen  kleinen  Höhlen  sind  zunächst  durch  die  noch 
erhaltene  Zellmembran,  oder  durch  dazwischen  liegende  Epithel- 
zellen von  einander  getrennt,  doch  pflegt  sehr  bald  eine  Vereinigung 
der  kleinsten  Blase  zu  grösseren  (<?,)  einzutreten. 

Da  die  einmal  gebildeten  Blasen  durch  die  fortgesetzte  Exsu- 
dation mehr  oder  weniger  stark  ausgedehnt  werden,  so  erleiden 
die  zwischen  ihnen  liegenden  noch  normalen  oder  bereits  ebenfalls 
in  Degeneration  begriffenen  Zellen  theils  eine  Compression,  theils 
eine  Zerrung  und  werden  dadurch  in  der  mannigfaltigsten  Weise 
verunstaltet  (Fig.  161). 

Aehnlich  wie  die  Erysipelblasen  entwickelt  sich  eine  ganze 
Menge  von  Blasen,  wie  z.  B.  Pocken-,  Herpes-  und  Ekzemblascn. 
Selbstverständlich  kommen  im  Gange  der  Entwickelung  mancherlei 
Verschiedenheiten  vor,  und  auch  die  Epithelverändcrungen  beschrän- 
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Fig.  161.  Durchschnitt  durch  einen  Theil  einer  Blase  von  Herpes  Zoster 
(Figur  nach  HAIGHT,  Sitzungsberichte  der  kais.  Acad.  in  Wien  1868).  a Ein  dickerer, 
aus  spindelförmig  ausgezogenen  Epithelien  gebildeter  Strang,  b Ein  Strickwerk,  be- 
stehend aus  spindelförmigen  Zellen  b'  und  aus  Zellen  mit  mehreren  Fortsätzen  b". 
Vergr.  450. 


ken  sich  nicht  auf  das  eben  Angeführte.  So  können  sich  z.  B.  die 
Epithelzellen  in  blasse  homogene  glänzende  Schollen  oder  auch  in 
körnige  Gerinnungsmassen  umwandeln,  es  kann  ferner  eine  früh- 
zeitige Zerbröckelung  des  Kernes  eintreten,  u.  s.  w. 

Die  Darstellung  der  Blasenentwickelung  weiebt  in  mancher 
Hinsicht  von  den  Angaben  der  verschiedenen  Lehrbücher  der  pa- 
thologischen Anatomie  und  der  Hautkrankheiten,  ebenso  auch  von 
den  Angaben  verschiedener  Specialarbeiten  ab.  Namentlich  ist  der 
Degeneration  und  der  Auflösung  der  Zellen  ein  grösseres  Gewicht 
beigelegt  worden  als  dies  von  vielen  Autoren  geschehen  ist. 

Ohne  mich  auf  eine  zu  weit  führende  Discussion  hier  oinzu- 
lassen , bemerke  ich  nur,  dass  die  Darstellung  auf  eigener  An- 
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schaumig  beruht,  die  ich  theils  an  selbstgefertigten  Präparaten 
gewonnen  habe,  theils  an  Präparaten  des  Herrn  Toutox,  der  die 
Bildung  der  Blasen  auf  meinem  Laboratorium  eingehender  unter- 
sucht hat.  Seinen  Präparaten  sind  auch  Fig.  149  und  163  ent- 
nommen. Die  Resultate  seiner  Untersuchungen  hat  er  in  seiner 
Schrift : Vergleichende  Untersuchungen  über  die  Entstehung  der  Haut- 
blasen, Tübingen  1882  niedergelegt.  Im  Uebrigen  verweise  ich  auf 
die  Arbeiten  von  Bib6iadecki  ( Sitzb . d.  k.  Acad.  d.  IV iss.  -57.  Bd. 
1868),  Haight  (ib.  57.  Bd.) , Weigebt  (. Anatomische  Beiträge  zur 
Lehre  von  den  Pocken.  Breslau  1874),  Unna  ( Virch . Arch.  6.9.  Bd. 
und  Vierteljahresschr.  f.  Denn,  und  Syph.  5.  Bd.),  Rexaud  ( Anna l. 
de  Denn.  1881),  Pomc-Pmcus  ( Unters . üb.  d.  IVirkungsweise  d.  Vac- 
cin.  Berlin  1882),  Tappe  (Die  Aetiol.  u.  Histol.  d.  Schafpocken  1881). 

§ 312.  Die  letztbeschriebenen  Blasen  sind  vermöge  ihrer  Ge- 
nese stets  melirfäclierig.  Da  sie  sich  aus  einer  Anzahl  von  Degene- 
rationsherden im  Epithel  entwickeln,  bleiben  zunächst  zwischen  den 
einzelnen  Höhlen  Scheidewände,  welche  theils  aus  Zellmembranen 
theils  aus  comprimirteu  und  verzerrten  Zellen  bestehen. 

Je  weiter  sich  im  Laufe  der  Affection  die  Blase  entwickelt, 
desto  einfacher  wird  sie  (Fig.  162).  Die  Zahl  der  Scheidewände 
nimmt  mehr  und  mehr  ab,  indem  auch  sie  der  Auflösung  verfallen. 
Schliesslich  deuten  nur  noch  unvollkommene  Scheidewände  den 
früher  vollkommen  fächerigen  Bau  an. 

Während  dies  geschieht  ändert  sich  meist  auch  der  Inhalt 
der  Blase.  Das  zuerst  innerhalb  des  Epithels  auftretende  Exsudat 
ist  meist  zellarm.  Die  einzelnen  Hohlräume  enthalten,  abgesehen 
von  der  Flüssigkeit,  nur  spärliche  Bruchstücke  (Fig.  160 ^ gfj  der 


Fig.  162.  Durchschnitt  durch  eine  Pocken  blase  im  Stadium  des  lieber-  I 
ganges  zur  Pustel,  a Hornschicht  der  Epidermis,  b Schleimschicht.  d Cutis.  | 
■e  Pockenblaso.  f Höhle  der  Pocke,  bei  /,  Eiterkörperchen  enthaltend,  g Interpa-  | 
ipillär  gelegene,  von  Eiterkörperchen  durchsetzte  Epithelreste,  h Zeitig  infiltrirter  ij 
Papillarkörper.  i Delle  mit  dünner  Pockendecke,  t,  Rand  der  Pockenblase,  deren  H 

Decke  hier  aus  einer  mehrfachen  Lage  von  Zellen  besteht.  Injicirtes  Hämatoxyliu-  |l 
priiparat.  Vcrgr.  25. 
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zerfallenen  Epithelien,  sowie  einige  wenige  Exsudatzellen.  Je  älter 
die  Blase  wird,  desto  mehr  nimmt  die  Zahl  der  letzteren  zu.  Hat 
sie  eine  gewisse  Höhe  erreicht,  so  wird  die  Flüssigkeit  trübe  und 
schliesslich  eiterähnlich.  Die  Blase  ist  damit  zur  Pustel  geworden. 
Der  Zeitpunct  dieser  Trübung  tritt  bei  manchen  Blasen  spät  oder 
nie  (Pockenbläschen,  Brandblasen)  bei  anderen  (Ekzem)  schon  sehr 
früh  ein.  Mitunter  hat  das  Exsudat  von  vornherein  eine  eitrige 
BeschaÜenheit.  Ferner  kommt  es  vor,  dass  das  Exsudat  rothe  Blut- 
körperchen enthält,  so  dass  der  Blaseninhalt  roth  gefärbt  ist. 

Ist  es  in  Folge  einer  Entzündung  zu  einer  Infiltration  und 
Quellung  des  Epithels  oder  zu  Blasen-  und  Pustelbildung  gekommen, 
so  schliessen  sich  an  diese  Processe  weitere  Veränderungen  au, 
die  man  als  Schuppen-,  Borken-  und  Krustenbildung 
bezeichnet. 

Unter  Schuppen,  Squamae , begreift  man  kleine  kleienähn- 
liche, oder  grössere,  dünne,  weisse,  glänzende  oder  mehr  schmutzig 
grauweiss  gefärbte  Blättchen,  oder  dickere  weisse  Platten,  oder  zu- 
sammenhängende Membranen,  welche  sich  von  der  Oberfläche  der 
Haut  abschülfern.  Bei  der  Bildung  kleiner  Schuppen  spricht  man 
von  einer  Desquamatio  furfuracea,  sind  dieselben  grösser, 
von  einer  Desquamatio  membranacea  und  siliquosa.  Zu- 
weilen ballen  sich  die  Schuppen  zu  Häufchen  oder  zu  dicken  Platten 
zusammen. 

Die  Schuppenbildung  ist  theils  eine  Folge  vermehrter,  theils 
eine  Folge  krankhaft  veränderter  Production  von  verhornten  Zellen. 
Das  Pathologische  beruht  in  letzterem  Falle  hauptsächlich  darin, 
dass  die  aus  der  Tiefe  nachrückenden  Zellen  in  Folge  der  gestörten 
Ernährung  des  Epithels  nicht  den  regelrechten  Verhornungsprocess 
eingehen,  sondern  mehr  einem  Vertrocknungsprocess  anheimfallen. 

Borken  oder  Krusten  (Crustae)  entstehen  dann,  wenn  aus- 
getretene Exsudatmassen  an  der  Oberfläche  eintrocknen.  Am  häu- 
figsten geschieht  dies  bei  Bläschen  und  Pusteln,  doch  können  die 
Exsudatmassen  unter  Umständen  auch  durch  die  gequollene  Epithel- 
decke an  die  Oberfläche  dringen.  Ueberaus  häufig  bilden  sich 
ferner  Krusten  aus  Exsudationen,  die  nach  oberflächlichen  Substanz- 
verlusten aufgetreten  sind,  so  namentlich  bei  den  Excoriatiouen 
oder  Hautabschürfungen , kleinen  oberflächlichen  Ilautdefecten, 
wie  sie  z.  B.  durch  Kratzen  entstehen.  Auch  die  Rhagaden  oder 
Hautschrunden,  d.  h.  spaltenartige  Risse  in  der  Haut  pflegen  sich 
mit  Krusten  zu  bedecken. 

Ist  das  eintrocknende  Exsudat  eine  lymphatische  Flüssigkeit, 
so  sieht  die  Borke  gummiähnlich  aus,  ist  dasselbe  bluthaltig,  so 
wird  sie  braun.  Eitrige  Massen  werden  beim  Eintrocknen  schmutzig 
braungelb.  Selbstverständlich  ist  die  Form  und  Grösse  der  Krusten 
je  nach  ihrer  Genese  sehr  verschieden.  Die  Umgebung  derselben 
ist  stets  mehr  oder  weniger  geröthet,  der  Grund  geschwellt. 

§ 313.  Als  Ansgang  der  genannten  Veränderungen  ist  mei- 
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stens  eine  Restitutio  ad  integrum  zu  verzeichnen,  nicht  selten 
kommt  es  indessen  zu  bleibenden  Veränderungen  der 
Haut. 

Bei  der  Restitutio  ad  integrum  lassen  allmählich  die  Ent- 
zündungserscheinungen nach,  die  exsudativen  Vorgänge  hören  auf. 
Ein  Theil  des  Exsudates,  d.  h.  derjenige,  der  im  Bindegewebe  seinen 
Sitz  hat,  wird  durch  Resorption  entfernt.  Die  oberflächlich  im 
Gebiet  der  Epitheldecke  gelegenen  Exsudate,  sowie  das  morti- 
ficirte  Epithel  werden  abgestossen,  und  der  Epitheldefect 
durch  regenerative  Wucherung  des  Epithels  wieder  er- 
setzt. 


Fig.  163.  Brandblase  in  Heilung.  Durchschnitt  durch  die  Haut  der 
Katzenpfote  48  Stunden  nach  Erzeugung  einer  Brandblase,  n Hornschicht,  b Rete 
Malpighii.  c Corium  mit  Schleimdrüsen  ( h ).  d Neugebildetes,  d±  neugebildetes  und 
bereits  in  verschiedene  Schichten  differenzirtes  Epithel.  Neugebildete  Hornschicht. 
e Das  degenerirte  alte  Epithellager,  f Eiterkörperchen,  g Secundäres  Exsudat.  Ca- 
nadabalsampräp.  in  Alauncarmin  gef.  Vergr.  25. 

Die  Wucherung  geht  hauptsächlich  von  dem  die  Blase  ein- 
schliessenden  Rande  des  Rete  Malpighii  (Fig.  163h)  aus;  in  unter- 
geordneter Weise  können  auch  zwischen  den  Papillen  stehen  ge- 
bliebene Theile  des  Deckepithels,  sowie  das  Epithel  von  Schweiss- 
drüsen  (h)  eventuell  auch  von  Haarbälgen  daran  Theil  nehmen. 
Sie  tritt  schon  sehr  bald,  bei  Brandblasen  am  zweiten  Tage  nach 
der  Entstehung  der  Blase  auf  und  bildet  Epithelmassen,  welche  sich 
vom  Rande  der  Blase  aus  über  den  des  Epithels  beraubten  nieder- 
gedrückten Papillarkörper  vorschieben  (d).  Sowie  die  Epithellage 
eine  gewisse  Mächtigkeit  erlangt  hat,  stellt  sich  auch  eine  Difle- 
renzirung  der  einzelnen  Epithelschichten  ein  (rf,).  Nicht  selten 
haben  sich  in  den  peripheren  Theilen  des  Epitheldefectes  bereits 
wieder  sämmtliche  Schichten,  sogar  auch  die  Hornschicht  der  Epi- 
dermis (rf2)  gebildet,  ehe  die  centralgelegenen  Partieen  mit  Epithel 
bedeckt  sind. 

Durch  diese  in  der  Tiefe  erfolgende  regenerative  Wucherung 
wird  die  Blase  mehr  und  mehr  nach  aussen  geschoben.  Bildet 
sich  unter  ihr  eine  neue  Hornschicht,  so  ist  sie  schliesslich  zwi- 
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sehen  zwei  Hornschichten  eingelagert.  Selbstverständlich  ist  sie 
in  dieser  Zeit  nicht  selten  schon  zu  einer  Borke  eingetrocknet. 

Anders  gestalten  sich  die  Verhältnisse,  wenn  in  Folge  des  Ent- 
zündungsprocesses  auch  eine  Nekrose  von  Bindegewebe,  z.  B.  des 
Papillarkörpers,  eingetreten  ist  (vergl.  Fig.  160?,).  In  diesem  Falle 
bildet  sich  ein  Defect,  der  nicht  wieder  ersetzt  wird,  wenigstens 
nicht  in  vollkommener  Weise,  so  dass  an  der  betretlenden  Stelle 
eine  bleibende  Vertiefung,  eine  Narbe  zurückbleibt.  Sie  entstehen 
am  häufigsten  bei  den  sogenannten  diphtheritischen  Pocken. 

Bleibende  Hautveränderungen  treten  ferner  sehr  oft  ein  nach 
Entzündungen,  die  sehr  lange  anhalten  oder  häufig  sich  wiederholen. 
Sie  bestehen  theils  in  hyperplastischen  Zuständen  des 
Epithels  sowohl  als  des  Bindegewebes,  theils  in  atrophi- 
schen Zuständen.  In  letzterem  Falle  kann  die  Epitheldecke 
sehr  erheblich  sich  verdünnen,  der  Papillarkörper  sich  abplatten, 
die  Lederhaut  an  Dicke  verlieren. 

Bei  hyperplastischen  Processen  nimmt  die  Epidermis,  nament- 
lich die  Hornschicht  derselben  an  Masse  zu,  die  Papillen  des  Pa- 
pillarkörpers vergrössem  sich,  das  Corium  wird  verdickt. 

Ein  typisches  Beispiel  einer  Entzündung  mit  Ausgang  in  Atro- 
phie bildet  die  sogenannte  Pityriasis  rubra  (§  316).  Hyperplasti- 
sche Zustände  entstehen  namentlich  nach  chronischen  Ekzemen  (vergl. 
Ekzem  nach  Krätze  § 351). 

Häufig  bleiben  als  Folge  stattgehabter  Entzündung  Pigmen- 
tirungen  der  Haut  zurück,  welche  kürzere  oder  längere  Zeit  sich 

erhalten. 


b.  Die  einzelnen  Formen  der  Dermatosen. 

ß.  Acute  und  chronische,  hauptsächlich  durch  reichliche  zeitige  In- 
filtration der  Cutis  und  durch  Bildung  von  Epithelschuppen  und  Papeln 
characterisirte  Dermatosen. 

§ 314.  Der  Roth! auf,  Erysipelas,  ist  eine  durch  eine  Wund- 
infection  bedingte  acute  Entzündung  der  Haut,  welche  unter  dem 
Bilde  einer  peripher  fortschreitenden  Röthung  und  Schwellung  der 
Haut  verläuft.  Gleichzeitig  besteht  Fieber.  Im  Beginn  erscheint 
die  Haut  glatt  und  glänzend,  lebhaft  roth  gefärbt.  Später  wird  sie 
mehr  blauroth  oder  braunroth ; gleichzeitig  nimmt  die  Schwellung 
ab  und  es  beginnt  die  Epidermis  sich  in  Schuppen  und  Lamellen 
abzulösen. 

In  einzelnen  Fällen,  in  denen  die  Exsudation  nach  der  Ober- 
fläche intensiver  wird,  kommt  es  zur  Bildung  von  Bläschen  und 
Blasen,  zu  einem  Erysipelas  vesiculosum  und  bullös  um 
(vergl.  Fig.  160  pg.  156).  Wird  der  Blaseninhalt  eitrig,  so  spricht 
man  von  einem  Er.  pustulosum.  Durch  Vertrocknung  der  Pusteln 
zu  Borken  geht  dasselbe  in  ein  Er.  crustosum  über.  Werden 

Ziegler,  I.chrb.  d.  path.  Anat.  IT.  Thl.  3.  Aull.  1 1 


162 


Aeussere  Haut. 


einzelne  Hautpartieen  nekrotisch  und  gangränös,  so  bezeichnet  man 
das  Erysipel  als  ein  Er.  gangraenosum. 

Die  anatomischen  Veränderungen  bestehen,  abgesehen  von  den 
entzündlichen  Hyperämieen,  in  einer  sehr  erheblichen,  zellig  serösen 
mitunter  auch  zellig  fibrinösen  (mj  Infiltration  der  Haut  und  des 
subcutanen  Bindegewebes.  Die  Blasenbildung  erfolgt  in  der  in  § 311 
beschriebenen  Weise  durch  Aufquellung,  Verflüssigung  und  Zerfall 
des  Epithels  des  Rete  MaJpighii  (Fig.  160  e f g).  Da  diese  Ver- 
flüssigung des  Epithels  in  einzelnen  Herden  auftritt,  so  bilden  sich 
zunächst  kleine  Höhlen,  die  durch  restirende  vielfach  verzerrte  und 
spindelig  ausgezogene  Zellen  von  einander  getrennt  sind.  Später 
gehen  die  Septen  zu  Grunde  (c). 

Die  Ursache  des  Erysipelas  ist  in  der  Invasion  von  Mikro- 
kokken  (vergl.  § 185  Fig.  80  und  § 311  Fig.  160  h i k)  gelegen, 
welche  von  irgend  einer  Wunde  aus  in  die  Haut  eindringen.  Hier 
angelangt,  verbreiten  sie  sich  vornehmlich  innerhalb  der  Lymph- 
gefässe  (Fig.  160  /?.),  und  füllen  dieselben  schliesslich  vollkommen  aus 
(i).  Von  den  Lymphgefässen  aus  gehen  sie  auch  auf  das  Bindegewebe 
über  und  bilden  hier  nicht  scharf  abgegrenzte  Schwärme  (k)  von 
Torulaketten.  In  der  Umgebung  der  Bacterienansiedelung  wird  das 
Gewebe  nach  einiger  Zeit  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung 
nekrotisch  (lx),  gleichzeitig  stellt  sich  eine  reactive  Entzündung 
ein.  Die  extravasirten  Zellen  sind  bald  diffus  im  Gewebe  veitheilt, 
bald  mehr  in  Zügen  angeordnet. 

Die  Ausdehnung  der  Nekrose  ist  oft  nur  sehr  gering,  zuweilen 
indessen  nicht  unbedeutend  (IJ , so  dass  umfangreiche  Gewebs- 
defecte  entstehen  (Er.  gangraenosum). 

Literatur  s.  I.  Thl.  § 185  pg.  307. 

§ 315.  Die  Psoriasis  ist  eine  chronische  Dermatose,  die  in 
ausgezeichneter  W eise  durch  die  Bildung  trockener,  glänzen- 
der, w e i s s e r Schuppen  characterisirt  ist,  welche  sich  in  F orm 
punctförmiger  Hügelchen  oder  grösserer,  scheibenförmiger  Platten 
auf  scharf  begrenztem,  rothem,  nicht  blutendem  Grunde  (Kaposi) 
ablagern.  Im  Beginne  sieht  man  braunrothe  Knötchen,  die  sich  nach 
einigen  Tagen  mit  einem  Epidermisschüppchen  bedecken.  Beim  Ab- 
lösen erscheint  auf  dem  rothen  Grunde  ein  blutender  Punkt.  Viele 
solcher  kleiner  Efflorescenzen  geben  das  Bild  der  Psoriasis  punc- 
tata. Sind  die  Erkrankungsherde  und  damit  auch  die  Schuppen 
grösser,  so  spricht  man  von  Ps.  guttata  und  nummularis.  Auch 
die  grossen  Schuppen  sitzen  stets  auf  geröthetem  Grunde. 

Bei  der  Heilung  blasst  der  Grund  ab,  und  die  Schuppen  des- 
quamiren,  die  Haut  wird  wieder  normal  oder  bleibt  noch  eine  Zeit 
lang  pigmentirt.  Oft  heilt  der  Process  im  Centrum,  während  er  an 
der  Peripherie  vorwärts  schreitet.  Auf  diese  Weise  bildet  sich  die 
Ps.  annularis  s.  gyrata. 
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Psoriasis  kann  überall  auftreten,  doch  kommt  sie  am  häufigsten 
am  Knie  imd  in  der  Ellenbogengegend,  sowie  am  behaarten  Tlieile 
des  Kopfes  und  in  der  Sacralgegend  vor.  Haare  und  Nägel  können 
dabei  verloren  gehen. 

Die  histologischen  Veränderungen  bei  Psoriasis  betreffen  im 
Wesentlichen  das  Epithel,  den  Papillarkörper,  sowie  die  höheren 
Lagen  des  Coriurn.  Die  beiden  letzteren  sind  mehr  oder  weniger 
stark  kleinzellig  infiltrirt.  Bei  sehr  langer  Dauer  des  Processes 
tritt  Hyperplasie  des  Bindegewebes  mit  Vergrösserung  der  Papillen 
ein.  Es  greift  ferner  der  Process  auch  auf  die  tieferen  Lagen  des 
Coriurn  und  das  subcutane  Bindegewebe  über. 

Was  das  Epithel  betrifft,  so  erscheint  die  Schleimschicht  stär- 
ker als  normal  entwickelt,  namentlich  zwischen  den  Papillen.  In 
den  höheren  Lagen  der  Epidermis  ist  der  Verhornungsprocess  ge- 
stört, Die  Epithelumwandlung  hat  mehr  den  Character  einer  Ver- 
trocknung unter  gleichzeitiger  Lockerung  des  Zusammenhanges  der 
Zelllagen.  In  diesen  Störungen  des  Verhornungsprocesses  liegt  nach 
der  Auffassung  von  Robinson,  Auspitz,  H.  v.  Hebra  und  Anderen 
auch  das  Wesentliche  der  Erkrankung  und  sie  wird  daher  von 
Letzteren  als  eine  Parakeratose  bezeichnet.  Die  Entzündung 
soll  eine  secundäre  Erscheinung  sein.  Sie  kommt  namentlich  bei 
gutgenährten  Individuen  vor.  Die  Aetiologie  ist  nicht  bekannt. 

E.  Lang  ( Vierteljahresschr . f.  Demi.  u.  Syphil.  1879  u.  Samml. 
/c/in.  Vorträge  v.  Volkmann  N.  208)  fand  in  den  Psoriasisefflores- 
cenzen  constant  Pilzelemente,  die  er  Ep id  e rm  i d o p hy  t o n nennt 
und  für  die  Ursache  der  Psoriasis  erklärt.  Sie  bilden  Fäden  und 
Sporen  und  haben  ihren  Sitz  in  den  tiefsten  Schichten  der  Schup- 
pen. In  zwei  Fällen,  die  ich  an  Schnittpräparaten  untersuchte, 
konnte  ich  Pilze  nicht  finden.  Nur  ab  und  zu  fand  ich  in  den 
Schuppen  Mikrokokken,  die  wohl  kaum  als  Ursache  des  Processes 
anzusehen  sind. 

Neuere  Mittheilungen  über  die  Anatomie  der  Psoriasis  geben 
Neuhann  (Med.  Jahrb.  /.  U.  1879) , K.  Robinson  ( New  York  med. 
Journ.  1879)  und  W.  A.  Jamieson  ( The  hislolog.  of  Psoriasis,  Edin- 
bourgh  1879). 

§ 316.  Pityriasis  rubra  universalis  ist  eiue  eigenthümliche 
selten  vorkommende  Hautaffectiou,  bei  welcher  während  des  ganzen 
Verlaufes  einzig  und  allein  nur  Röthung  und  Schuppung  der  Haut 
vorhanden  ist,  bei  welcher  sich  also  nie  Knötchen  oder  Bläschen 
oder  Pusteln  bilden  (Kaposi).  Die  Schuppen  sind  bald  klein,  bald 
ziemlich  gross.  Nach  längerer  Dauer  wird  die  Haut  glatt,  glänzend 
und  verdünnt , zugleich  erscheint  sie  straff  angezogen.  Die  Haare 
werden  dünn  und  fallen  aus.  Nach  jahrelangem  Verlauf  tritt  der 
Tod  durch  Marasmus  ein.  Die  einzige  Veränderung,  die  man  in 
frischen  Fällen  nachweisen  kann,  besteht  in  einer  mässigen  zölligen 
Infiltration  der  Cutis  und  des  Papillarkörpers.  Am  Epithel  sind, 
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abgesehen  von  der  Schuppenbildung,  besondere  Veränderungen  nicht 
wahrnehmbar.  Auch  in  späteren  Stadien  des  Processes  findet  man 
noch  eine  kleinzellige  Infiltration , deren  Stärke  an  verschiedenen 
Stellen  sehr  ungleich  ist.  Daneben  ist  die  Haut  meist  erheblich 
atrophisch  geworden.  Das  Pete  Malpighii  hat  an  Mächtigkeit  ab- 
genommen, der  Papillarkörper  ist  niedriger  geworden  oder  ganz  ge- 
schwunden, das  Corium  ist  dünn  und  seine  Faserbündel  zeigen  eine 
ähnliche  Beschaffenheit,  wie  bei  der  senilen  Hautatrophie  (vergL 
§ 307).  Die  Talgdrüsen  und  die  Haarfollikel  sind  verödet. 

Literatur:  Gerber,  Vierteljahrsschr.  f.  Dermal,  u.  Syphil.  UI; 

Fleischmann,  ibid.  IV;  v.  Hebra,  ibid.  1876. 

§ 317.  Prurigo  ist  eine  in  frühester  Kindheit  erscheinende, 
meist  das  ganze  Leben  hindurch  bestehende  Krankheit,  welche  in 
der  ersten  Zeit  durch  die  Bildung  von  Urticariaquaddeln  sowie  durch 
ein  vorwiegend  an  die  Streckseiten  der  Extremitäten  gebundenes 
heftiges  Jucken  characterisirt  ist.  Nach  längerem  Bestände  bilden 
sich,  vorwiegend  durch  Kratzen  verursacht,  knötchenförmige  Ent- 
zündungsherde, über  denen  die  Haut  oft  excoriirt  und  häufig  mit 
kleinen  Borken  besetzt  ist.  Es  können  sich  ferner  ekzematöse  Ent- 
zündungen (§  324)  und  Erysipele  einstellen.  Die  Ursache  der  Er- 
krankung ist  nicht  bekannt.  Sie  wird  von  Auspitz  und  H.  v.  Hebra 
den  Sensibilitätsneurosen  zugezählt.  Die  Erkrankung  ist  nicht  häufig 
und  tritt  meist  nur  bei  einem  einzigen  Kinde  einer  Familie  auf, 
doch  sind  auch  Fälle  bekannt,  in  denen  2 oder  3 Kinder  derselben 
Familie  jeweilen  im  nämlichen  Alter  von  der  Krankheit  ergriffen 
wurden. 

§ 318.  Die  papulösen  Sypliilide  treten  in  zwei  Hauptformen, 
als  kleinpapulöse  und  als  grosspapulöse  auf. 

Das  kleinpapulöse  Syphilid,  auch  Liehen  syphiliticus  ge- 
nannt, bildet  mohnkorn-  bis  stecknadelkopfgrosse,  in  Gruppen  und 
Kreislinien  gestellte  Knötchen,  nach  deren  unter  starker  Abschup- 
pung erfolgter  Involution  seichte  Grübchen  Zurückbleiben. 

Das  grosspapulöse  oder  lentieuliire  Syphilid  besteht  aus 
linsengrosseu  oder  grösseren,  scharf  begrenzten,  derben  Knötchen, 
welche  durch  peripheres  Wachsthum  sich  vergrössern.  Involviren 
sich  dieselben  unter  Schuppung,  so  hinterlassen  sie  ein  anfangs 
pigmentirtes , später  weissglänzendes  Grübchen.  Papeln  an  der 
Flachhand  und  der  Fusssohle,  über  denen  sich  Schuppen  entwickeln, 
bilden  jene  Hautaft'ectiou,  die  unter  dem  Namen  Psoriasis  palniaris 
und  plantaris  syphilitica  bekannt  ist.  In  ihren  Frühformen  kann 
man  noch  einzelne  Knötchen  unterscheiden ; später,  nach  Jahre  lan- 
gem Bestände,  verschmelzen  die  Knötchen  und  es  bilden  sich  diffuse 
Infiltrationen  mit  schwieliger  Verhärtung  der  Epidermis. 

Als  Condyloma  latum  (Plaque  muqueuse)  bezeichnet  man 
ein  papulöses  Syphilid , welches  scheibenförmige,  beetartige  Erbe- 
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bungen  der  Haut  bildet,  die  an  der  Oberfläche  mit  einer  grauen 
Masse  belegt  sind  und  nässen.  Sie  entwickeln  sich  aus  Papeln  an 
solchen  Stellen,  an  denen  Hautfalten  sich  gegenseitig  berühren  und 
feucht  halten,  wie  z.  B.  an  den  Scliaamlippen , am  Perineum,  am 
After,  am  Scrotum,  am  Penis,  in  der  Achselhöhle. 

Die  Erhebungen  der  Haut  sind  durch  eine  Infiltration  (vergl. 
§ 310  Fig.  158)  bedingt,  welche  sowohl  die  Epitheldecke  ff  g h ), 
als  auch  den  Papillarkörper  (i)  und  das  Corium  (k)  betrifft  und 
aus  Rundzellen  und  Fibrin  (h  1c)  besteht. 

Das  syphilitische  Condylom  kann  wieder  verschwinden,  indem 
das  zellige  und  das  flüssige  Exsudat  im  Bindegewebe  resorbirt,  das 
erkrankte  Epithel  unter  Schuppung  oder  Borkenbildung  abgestossen 
wird.  Die  Abnahme  der  Schwellung  erfolgt  zuerst  im  centralen 
Theil,  während  die  periphei’en  Theile  noch  infiltrirt  sind.  Der  Bor- 
keubildung  geht  ein  eitriger  Zerfall  des  Gewebes  voran ; es  entsteht 
ein  Geschwür,  dessen  Peripherie  infiltrirt  ist. 

Ueber  die  syphilitischen  Primäraffectionen  vergl.  § 330. 

Die  Hautentzündungen , welche  unter  dem  Einflüsse  der  Sy- 
philis entstehen,  zeigen  nach  ihrem  Aeusseren  erhebliche  Ver- 
schiedenheiten. So  bietet  ein  kleinpapulöses  Syphilid  ein  erheblich 
anderes  Aussehen  als  ein  breites  Condylom,  und  auch  ein  syphi- 
litischer Pemphigus  (§  325)  scheint  im  ersten  Augenblick  mit 
einem  papulösen  Syphilid  oder  mit  einer  Initialsclerose  (§  330) 
wenig  Gemeinsames  zu  haben.  Gleichwohl  handelt  es  sich  bei 
allen  diesen  Affectionen  um  Processe,  welche  einander  sehr  nahe 
stehen  und  von  einander  nur  graduell,  d.  h.  nach  Intensität  und 
Extensität  der  Erkrankung  differiren.  Es  handelt  sich  stets  um 
circumscripte,  deutlich  abgegrenzte  Entzündungsprocesse,  die  sich 
durch  ein  verhältnissmässig  zellreiches  Exsudat  auszeichnen.  Dieses 
zellige  Exsudat  pflegt  keine  Neigung  zu  Organisation  zu  zeigen, 
sondern  es  kommt  dasselbe  entweder  zur  Resorption , oder  wird 
durch  nekrotischen  Zerfall  und  Eiterung  nach  aussen  geschafft. 

Die  Grundform  der  syphilitischen  Hauteruption  ist  die  Papel. 
Ob  über  derselben  Schuppen  oder  Bläschen  oder  Pusteln  sich  bilden, 
ist  für  das  Wesen  des  ganzen  Vorganges  von  untergeordneter  Be- 
deutung. 

§ 319.  Der  Lupus  erythematosus  ist  eine  seltene  Dermatose, 
welche  nach  Kaposi  mit  der  Bildung  eines  oder  mehrerer  steck- 
nadelkopf-  bis  linsengrosser,  rotlier,  erhabener  Flecken  beginnt,  von 
denen  jeder  im  Centrum  dellig  vertieft  oder  narbig  glänzend  oder 
mit  einem  dünnen , festhaftenden  Schüppchen  versehen  ist.  Durch 
peripheres  Fortschreiten  des  rothen  Randes  bei  gleichzeitiger  nar- 
biger Umwandlung  des  centralen  Theiles  bildet  sich  im  Laufe  vieler 
Monate  eine  rothumrandete  Scheibe  (Lupus  erythematosus 
discoides). 

In  anderen  Fällen  vergrössert  sich  der  Erkrankungsbezirk  nicht 
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durch  Wachsthum  der  primären  Herde,  sondern  durch  Bildung 
neuer  Herde  (L.  er.  disseminatus  et  aggregatus). 

Der  Process  besteht  in  einer  Entzündung  des  Cutisgewebes, 
besonders  in  der  Umgehung  der  Talg-  und  Sch weissdrüsen.  Die 
Drüsen  selbst  zeigen  eine  Yennehrung  der  Zellen;  die  Epidermis 
ist  geschwellt  und  bildet  an  der  Oberfläche  Schuppen,  zuweilen  auch 
Blaseu.  In  späteren  Stadien  sind  sowohl  che  epithelialen  als  auch 
die  bindegewebigen  Bestandteile  der  Haut  atrophisch. 

Die  Affection  tritt  am  häufigsten  am  Kopfe,  den  Fingern  und 
Zehen  und  an  den  Knieen  und  Ellbogen  auf.  Die  Aetiologie  ist 
nicht  bekannt.  Die  tüscoide  Form  endet  meist  in  Heilung,  bei  der 
aggregirten  Form  treten  häufig  Recidive  ein. 

Literatur : Kaposi,  1.  c. ; Gebeb,  Fierteljahrsschr.  f.  Dermatol, 
u.  Syp/iil.  III. 


ß.  Acute  und  chronische  Dermatosen,  die  hauptsächlich  durch  die  Bil- 
dung von  Bläschen  und  Pusteln  characterisirt  sind.  Phlyctänosen. 

§ 320.  Dermatitis  combustionis  bullosa.  Wirken  hohe 
Temperaturen  in  der  Weise  auf  die  äussere  Haut  ein,  dass  es  zur 
Abtödtung  des  Epithels  kommt,  während  das  darunterliegende 
Corium  mit  seinen  Blutgefässen  zwar  geschädigt,  aber  nicht  abge- 
tödtet  wird,  so  bilden  sich  Brandblasen,  d.  h.  es  erheben  sich 
sehr  bald  auf  der  durch  congestive  Hyperämie  gerötheten  äusseren 
Haut  Blasen  verschiedener  Grösse  mit  klarem  Inhalte. 

Die  Veränderungen,  die  eine  solche  Brandblase  eingeht,  kön- 
nen sich  verschieden  gestalten.  Meist  findet  unter  dem  Schutze 
der  durch  die  Hornschicht  gebildeten  Decke  sehr  bald  ein  Wieder- 
ersatz des  verloren  gegangenen  Epithels  statt  (vergl.  § 313  Fig.  163). 

Die  exsudirte  Flüssigkeit  wird  durch  Verdunstung  entfernt. 
Hebt  man  nach  einigen  Tagen  die  trockene  Decke  der  verhornten 
Epidermis  ab,  so  findet  man  die  epidermoidale  Decke  wieder  voll- 
kommen hergestellt,  die  Stelle  nur  noch  durch  eine  stärkere  Rö- 
thung  gekennzeichnet. 

Gelangen  Entzündung  erregende  Verunreinigungen  auf  den  des 
Epithels  beraubten  Papillarkörper,  z.  B.  nach  Verlust  der  den  Pa- 
pillarkörper noch  schützenden  Hornschicht,  so  wird  der  Heilungs- 
process,  d.  h.  die  Regeneration  des  Epithels  erheblich  verzögert. 

Die  Exsudation  von  flüssigen  und  zclligen  Massen  aus  den  Blut- 
gefässen hält  noch  eine  gewisse  Zeit  an,  so  dass  die  stark  geröthete 
Oberfläche  mehr  oder  weniger  eitrig  getrübte  Flüssigkeit  secernirt 
(Katarrh).  Mit  der  Zeit  stellt  sich  indessen  auch  hier  das  Epithel 
wieder  her  und  sistirt  damit  die  entzündliche  Secretion  der  Ober- 
fläche. Einen  Verlauf  wie  den  letztbeschriebeuen  darf  man  nament- 
lich erwarten,  wenn  die  Verbrennung  eine  ziemlich  hochgradige 
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war,  somit  auch  das  Cutisgewebe,  namentlich  der  Papillarkörper 
stark  afficirt  wurde. 

Ein  ähnliches  Verhalten  wie  Brandblasen  zeigen  durch  Can- 
thariden  erzeugte  Blasen,  nur  pflegt  die  Quellung  des  Epithels 
nicht  so  stark  zu  sein  und  nicht  so  rasch  vor  sich  zu  gehen.  Auch 
bilden  sich  stellenweise  kernlose  Schollen  aus  den  abgetödteten 
Epithelzellen. 

Als  Dermatitis  congelationis  bullosa  werden  die  nach  Kälte- 
einwirkung eintretenden  Hautentzündungen  bezeichnet,  welche  durch 
Bildung  von  Blasen  mit  blutig  tiugirtem  Serum  characterisirt  sind. 
Meist  ist  gleichzeitig  Gewebe  durch  die  Kälte  abgestorben,  so  dass 
späterhin  Tlieile  des  geschwellten  livid  gerötheten  Gewebes  brandig 
werden  (Congelatio  gangraenosa). 

Bei  der  Verbrennung  pflegt  man  drei  verschiedene  Grade  zu 
unterscheiden.  Bei  der  Verbrennung  ersten  Grades  kommt  es  nur 
zu  erythematöser  Röthung  der  Haut,  bei  einer  solchen  zweiten  Grades 
erheben  sich  Brandblasen , bei  einer  solchen  dritten  Grades  wird 
auch  ein  Theil  des  Bindegewebes  nekrotisch  (vergl.  § 327).  Selbst- 
verständlich kommen  zwischen  den  einzelnen  Graden  die  verschie- 
densten 'Zwischenstufen  vor.  So  wird  z.  B.  nicht  immer  das  ge- 
sammte  Epithel  bei  einer  Verbrennung  zweiten  Grades  durch  die 
Hitze  nekrotisch  werden.  Demgemäss  werden  sich  auch  der  all- 
gemeine Verlauf,  sowie  die  histologischen  Vorgänge  im  Einzelnen 
verschieden  gestalten.  Vor  Allem  wird  die  Auflösung  des  Epithels 
in  der  exsudirten  Flüssigkeit  keine  so  allgemeine  sein,  wie  es  oben 
angenommen  wurde.  Die  noch  erhaltenen  Epithelzellen  können 
alsdann  verschiedene  Verschiebungen  und  Verzerrungen  erleiden 
(vergl.  § 311).  Ist  die  Zerstörung  ausgedehnter,  so  dass  für  län- 
gere Zeit  entzündliche  Processe  in  der  von  Epithel  entblössten 
Haut  sich  einstellen,  so  findet  man  Eiterkörperchen  nicht  nur  im 
Secret  der  Oberfläche,  sondern  auch  innerhalb  des  bindegewebigen 
Theiles  der  Haut. 

§ 321.  Miliaria  crystallina  nennt  man  eine  Eruption  von 
kleinen  wasserhellen,  nur  von  einer  dünnen  Epidermisdecke  bedeck- 
ten Bläschen,  welche  zuweilen  bei  Puerperalaifectionen,  bei  Typhus, 
dem  acuten  Gelenkrheumatismus  etc.  aufschiessen  und  mehrere 
Tage  bestehen  können.  Ihr  Sitz  ist  hauptsächlich  der  Rumpf. 
Auch  bei  dieser  Bläschenbildung  findet  eine  Auflösung  von  Epithel- 
zellen statt,  welcher  eine  zellig  seröse  Infiltration  des  Papillarkör- 
pers sowie  der  Epitheldecke  vorangeht.  Nach  kurzem  Bestände 
der  Bläschen , deren  Inhalt  erst  zellarm , später  ziemlich  zellreich 
ist,  regenerirt  sich  die  Epitheldecke  unter  denselben.  Bildet 
sich  auch  eine  neue  Hornschicht , so  erscheint  alsdann  das  Bläs- 
chen zwischen  die  Blätter  der  Hornschicht  eingeschlosseu.  Die 
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zellige  Infiltration  des  Corium  erhält  sich  ziemlich  lange;  nament- 
lich die  Lymphgefässe  bleiben  längere  Zeit  mit  Zellen  gefüllt. 

§ 322.  Unter  Herpes  versteht  man  (Kaposi)  eine  acut  und 
typisch  verlaufende  Hautaffection , welche  sich  durch  Bildung  von 
in  Gruppen  gestellten,  mit  wasserheller  Flüssigkeit  gefüllten  Bläs- 
chen characterisirt,  welche  ferner  gewisse,  theils  anatomisch  beson- 
ders vorgezeichnete,  theils  wenigstens  topographisch  markirte  Re- 
gionen des  Körpers  befällt  und  jedesmal  in  einem  bestimmten,  auf 
relativ  kurze  Zeit  bemessenen  Cyclus  abläuft. 

Als  erste  Veränderung  beobachtet  man  die  Bildung  kleiner 
Hautelevationen  oder  Knötchen,  welche  sich  rasch  durch  Ansamm- 
lung von  Serum  zu  Bläschen  entwickeln.  Damit  ist  der  Höhepunkt 
des  Processes  erreicht.  Die  Bläschen  bestehen  ein  paar  Stunden 
oder  1 — 2 — 4 Tage  und  trocknen  alsdann  zu  Borken  ein,  während 
unter  denselben  sich  eine  regenerative  Wucherung  des  Epithels  ein- 
stellt, welche  zu  einem  Wiederersatz  der  verloren  gegangenen  epi- 
thelialen Hautbestandtheile,  sowie  zur  Elimination  und  Abstossung 
der  Borke  führt. 

Die  Herpesblasen  entstehen  in  den  tieferen  Schichten  des  Rete 
Malpighii.  Die  Zellen  des  letzteren  gehen  theils  unter  Aufquellung 
und  Vacuolenbildung  (vergl.  § 311)  zu  Grunde,  theils  werden  sie 
durch  das  austretende  Exsudat  auseinander  gedrängt  und  vielfach 
verzerrt. 

Der  Blaseninhalt  der  ausgebildeten  Blase  besteht  aus  Serum, 
Fibringerinseln  und  Eiterkörperchen.  Letztere  sind  namentlich  in 
späteren  Stadien  des  Processes  vorhanden.  Auch  der  Papillarkör- 
per und  das  Corium  sind  von  seröser  Flüssigkeit  und  Rundzellen 
mehr  oder  weniger  reichlich  durchsetzt.  Mitunter  treten  auch  Hä- 
morrhagieen  auf.  Geht  dabei  der  Papillarkörper  stellenweise  zu 
Grunde  und  kommt  es  zu  Eiterung,  so  heilt  später  der  Process 
unter  Bildung  einer  Narbe. 

Man  unterscheidet  nach  Sitz  und  Genese  5 Herpesformen. 

1)  Herpes  Zoster,  Gürtelauss  chlag,  ist  eine  Krank- 
heit, bei  welcher  in  acuter  Weise  Bläschengruppen  auftreten,  die 
in  ihrer  Verbreitung  sich  an  einen  Nervenbezirk  anschliessen. 
Meist  tritt  die  Affection  einseitig,  selten  doppelseitig  auf. 

Der  Inhalt  der  Bläschen  bleibt  3 — 4 Tage  klar,  dann  trübt 
er  sich  und  wird  eitrig.  Durch  Eintrocknen  bilden  sich  gelb- 
braune Borken.  Zuweilen  treten  bei  der  Blasenbildung  Hämorrha- 
gieen  auf. 

Auf  den  Zusammenhang  der  Blaseneruption  mit  der  Ausbrei- 
tung eines  Nerven  hat  zuerst  Bäeenspbung  aufmerksam  gemacht 
{Chartib- Annalen  IX.  und  XI.  Ild.)  und  nachgewiesen,  dass  zuweilen 
gleichzeitig  in  den  Spinalganglien  und  in  dom  Ganglion  Gasseri 
Veränderungen  vorhanden  sind. 

Untersuchungen  von  Rates,  Weidneb,  E.  Wagneb,  Chaecot, 
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Kaposi,  Bohn,  E.  Lessee,  Heumann  und  Anderen  haben  dies  bestä- 
tigt und  gezeigt,  dass  auch  Erkrankungen  des  Bückenmarks  und 
der  peripheren  Herren  zu  Blaseneruptionen  führen  können.  Die 
Veränderungen  in  den  genannten  Theilen  des  Hervensystems  treten 
theils  primär,  theils  secundär  nach  Erkrankung  der  Hachharschaft, 
theils  nach  Traumen  auf.  Meist  handelt  es  sich  um  entzündliche 
und  hämorrhagische  Processe,  in  Folge  deren  die  Hervenfasern  und 
Ganglienzellen  theilweise  zu  Grunde  gehen. 

Literatur:  Kaposi,  IV /euer  med.  lVochensc.hr . 1874,  1875  und 
1877 ; Bohn,  Jahrb.  f.  Kinderkeilk.  N.  F.  II  1869;  Chaecot,  Lebens 
sur  les  malad,  du  syst.  nerv. ; Haight,  Sitzungsber.  d.  IViener  . dcad . 
d.  Wiss.  Bd.  57 ; Wagnee,  Arch.  d.  Heilk.  XI;  Wyss,  ebenda  XII; 
E.  Lessee,  Virch.  Arch.  86.  u.  93.  Bd. ; Heumann,  Lehrbuch  d.  Haut- 
krankheiten. 

2)  Herpes  labialis  und  facialis  nennt  man  eine  acute 
Bläscheneruption  im  Bereiche  der  Lippen  und  in  der  Umgebung 
des  Mundes  und  der  Hase. 

Die  Bläschen  bestehen  2 — 3 Tage  und  heilen  unter  Bildung 
von  Borken  ohne  Harben  ab.  Die  Ursache  der  AfFection  ist  un- 
bekannt. Häufig  beobachtet  man  sie  bei  Pneumonie  und  Intermit- 
tens,  selten  bei  Typhus. 

3)  Der  Herpes  praeputialis  und  progenitalis  hat 
seinen  Sitz  am  Penis,  an  der  Clitoris  und  an  den  Labien.  Der 
Verlauf  ist  ähnlich  wie  bei  Herpes  labialis. 

4)  Herpes  Iris  und  circinnatus  ist  nach  Kaposi  iden- 
tisch mit  Erythema  Iris  und  circinnatum.  Die  Blasen  tre- 
ten auf  Hand-  und  Fussrücken  und  den  angrenzenden  Theilen  der 
Extremitäten  auf  und  bilden  einfache  oder  concentrische  Kreise. 
Die  kleinen  Bläschen  involviren  sich  nach  8 — 10  tägigem  Bestände 
durch  Kesorption  und  Verdunstung  des  Inhaltes.  Vergl.  § 309. 
Balzee  {Arch.  d.  Phys.  1883)  fand  in  den  Schuppen  von  5 Fällen  von 
Herpes  circinnatus , bei  denen  die  Haare  nicht  in  Mitleidenschaft 
gezogen  waren,  lange  verzweigte  doppelt  conturirte  Faden  und  Co- 
nidien , die  grösser  waren  als  bei  Trichophyton  tonsurans  (§  349). 

5)  Der  Herpes  tonsurans  vesiculosus  ist  eine  beson- 
dere Form  des  Herpes  tonsurans  (vergl.  § 349),  einer  durch  pflanz- 
liche Parasiten  bedingten  Hautaffection,  bei  welcher  sich  aus  Bläs- 
chen zusammengesetzte  Kreise  verschiedener  Grösse  bilden.  Sie 
entwickeln  sich  von  einem  Centrum  aus  in  der  Weise,  dass  die 
ursprünglichen  Bläschen  wieder  eintrocknen , während  neue  Bläs- 
chen an  der  Peripherie  aufschiessen. 

§ 323.  Unter  Pemphigus  versteht  man  einen  Hautausschlag, 
bei  welchem  auf  der  Haut  Blasen  von  der  Grösse  einer  kleinen 
Erbse  bis  zu  derjenigen  eines  Gänseeies  sich  entwickeln.^ 

Der  Blasenbildung  geht  meist  die  Bildung  rother  Hecken  und 
Quaddeln  vorauf,  und  es  erheben  sich  die  Blasen  aut  den  letzteren, 
doch  können  auch  Blasen  auf  scheinbar  unveränderter  Haut  ent- 
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stehen.  Der  Inhalt  der  Blasen  ist  anfangs  wasserklar,  zuweilen 
hämorrhagisch  gefärbt;  später  wird  er  trübe,  eitrig.  Durch  Ver- 
trocknung des  Exsudates  bilden  sich  Borken,  unter  denen  das  Epi- 
thel sich  wieder  regenerirt  (Pemphigus  vulgaris). 

In  anderen  Fällen  bleibt  die  Ueberhäutung  aus,  und  die  Abhe- 
bung der  epidermoidalen  Decke  greift  in  der  Peripherie  weiter  um 
sich,  so  dass  das  Corium  über  grosse  Strecken  blosgelegt  wird  (P. 
foliaceus).  Nach  Entfernung  der  Blase  erscheint  die  Oberfläche 
roth,  nässend.  Durch  Vertrocknung  des  an  die  Oberfläche  gesicker- 
ten Exsudates  bilden  sich  Borken. 

Das  Corium  ist  an  solchen  Stellen  stets  mehr  oder  weniger  in- 
filtrirt.  Mitunter  kommt  es  zu  nekrotischem  Zerfall  einzelner  Ge- 
webspartieen  (P.  diphtheriticus).  Im  Anschluss  daran  können 
sich  Granulationen  erheben,  die  aber  wieder  zerfallen  (Kaposi). 

Kleine  Blasen  sind  fächerig,  grosse  meist  einkämmerig.  An 
der  Unterfläche  der  Blasendecke  hängen  oft  aus  den  Follikelmün- 
dungen herausgerissene  Epidermisfortsätze.  Der  Papillarkörper  und 
das  Corium  sind  mehr  oder  weniger  reichlich  zellig  infiltrirt. 

Nach  dem  klinischen  Verlauf  unterscheidet  man  (Kaposi)  4 
Hauptformen : 

1)  Pemphigus  acutus  ist  eine  acute  Affection,  bei  welcher 
mit  oder  ohne  Fiebererscheinungen  unregelmässig  vertheilte  Blasen 
auftreten,  welche  nach  Bestand  einiger  Stunden  oder  Tage  zu  Bor- 
ken eintrocknen.  Bei  Abfall  derselben  ist  die  Haut  mit  junger 
Epidermis  bedeckt;  der  Process  hat  sein  Ende  erreicht. 

2)  Pemphigus  chronicus  vulgaris  zeichnet  sich  durch 
Bildung  prallgefüllter  Blasen,  die  unter  Fiebererscheinungen  auf- 
treten, aus.  Die  Eruption  erfolgt  in  periodisch  sich  wiederholen- 
den Ausbrüchen.  Je  nach  der  Gruppirung  der  Blasen  unterschei- 
det man:  P.  disseminatus  mit  unregelmässig  zerstreuten,  P.  confer- 
tus  mit  dichtgedrängten , P.  circinnatus  mit  Kreise  bildenden  und 
P.  gyratus  oder  serpiginosus  mit  Schlangenlinien  bildenden  Blasen. 
Der  Process  dauert  ungefähr  2 — 6 Monate  und  endet  zuweilen 
tödtlich.  Vor  kurzem  habe  ich  einen  Fall  secirt,  der  nach  6 Wo- 
chen mit  Tod  abging.  Gibler  (Gaz.  de  Paris  18 St)  hält  dafür, 
dass  der  fieberhafte  Pemphigus  durch  Bacterien  hervorgerufen 
werde. 

3)  Pemphigus  foliaceus  ist  die  schwerste  Form  des  P. 
Er  zeichnet  sich  dadurch  aus,  dass  der  Process  stetig  weiter  kriecht, 
und  die  Bildung  junger  Epidermis  nur  in  unvollkommener  Weise 
erfolgt.  Nach  Monaten  und  Jahren  wird  schliesslich  der  ganze 
Körper  befallen.  Die  Haut  sieht  dann  theils  pergamentartig  trocken 
und  braun,  theils  nässend  und  roth  aus;  theils  ist  sie  von  Borken 
bedeckt  und  mit  Bissen  durchzogen.  Nach  Ausrm  und  H.  v. 
Hebka  fehlen  bei  dieser  Pemphigusform  entzündliche  Veränderun- 
gen. Es  soll  das  Wesen  der  Affection  in  einem  pathologischen 
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Zustande  des  Epithels  liegen  , so  dass  die  im  Gewebe  vorhandene 
Flüssigkeit  die  Stachelzellen  aus  ihren  Yerbindungen  reisst. 

4)  Pemphigus  syphiliticus  s.  § 325. 

5)  Pemphigusartige  Hautentzündungen  können  sich  auch  bei 
Erkrankung  des  Nervensystems  einstellen  (Leloib,  AJfect.  ci/t. 
(Porig,  nerv.  Paris  1882 , B.  Meyek,  Firch.  Arch.  .94.  Bd.,  Bbissaud, 
Soc.  de  Clinique  de  Pur is  1878)  und  können  als  Pemphigus  neu- 
riticus bezeichnet  werden. 

§ 324.  Das  Ekzem  ist  eine  bald  acut,  bald  chronisch  ver- 
laufende Dermatose,  bei  welcher  sich  Knötchen,  Bläschen, 
Pusteln  und  Borken  bilden;  bei  welcher  ferner  die  Haut  mehr 
oder  weniger  diffus  geröthet  und  geschwellt  ist,  häufig  schuppt  oder 
nässt  und  sich  mit  ausgedehnten  Borken  bedeckt. 

Die  Ekzeme  entstehen  durch  äussere  Reize.  Sind  dieselben 
gering  oder  ist  die  Haut  gegen  Reize  nicht  empfindlich , so  bilden 
sich  als  geringster  Grad  der  Veränderung  Knötchen  (E.  papulo- 
sum).  Bei  etwas  stärkeren  Reizen  bilden  sich  kleine  Bläschen 
(E.  vesiculosum).  Trocknet  der  Inhalt  derselben  ein,  so  stösst 
sich  die  Decke  in  Form  von  Schuppen  ab. 

Ist  der  Reiz,  der  die  Haut  trifft,  intensiver  oder  die  Haut 
sehr  empfindlich,  so  kommt  es  zu  schmerzhafter  Röthung  und 
Schwellung  eines  ganzen  Hautbezirkes  (E.  ery thematosum). 
Auf  diesem  entzündeten  Bezirke  erheben  sich  alsdann  Bläschen  mit 
hellem  Inhalt,  der  indessen  bald  sich  eitrig  zu  trüben  pflegt  (E. 
vesiculosum  et  pustulosum).  Geht  die  Decke  der  Bläschen 
(durch  Kratzen)  verloren,  so  nässt  die  Fläche  (E.  ma  di  da  ns). 
Die  der  verhornenden  Epidermiszellen  beraubte  Fläche  sieht  dunkel- 
roth  aus  (E.  rubrum). 

Durch  Vertrocknung  des  an  die  Oberfläche  gelangenden  theils 
serösen,  theils  eitrigen  Secretes  bilden  sich  gelbe  Borken  (E.  cru- 
s tos  um).  Unter  diesen  Borken  sammelt  sich  dann  oft  Eiter  an 
(E.  impetiginosum).  In  anderen  Fällen  tritt  unter  den  Borken 
Epithelneubildung  ein.  Stossen  sich  die  Borken  ab,  so  erscheint 
die  Stelle  roth  und  schülfert  (E.  squamosum),  kommt  der  Pro- 
cess  zur  Heilung,  so  gewinnt  die  Haut  allmählich  wieder  ein  nor- 
males Aussehen,  doch  ist  sie  häufig  leicht  pigmentirt  (Kaposi). 

Ekzeme,  welche  linsengrosse  zu  Borken  vertrocknende  Pusteln 
bilden , werden  häufig  auch  als  Impetigo  bezeichnet.  Grössere 
Pusteln , welche  zu  braunen  Borken  eintrocknen , nennt  man  Ek- 
thyma. 

Als  Impetigo  contagiosa  (Fox)  bezeichnet  man  ein  Ekzem, 
das  durch  Contagiosität  ausgezeichnet  ist.  Die  Affection  tritt  be- 
sonders bei  Kindern  auf  und  hat  ihren  Sitz  vornehmlich  am  Kopfe 
und  an  den  Extremitäten.  Zu  Beginn  bilden  sich  auf  geröthetem 
Grunde  kirschkerngrosse  Blasen,  die  später  zu  gelben  Borken  ein- 
trocknen. 

Nicht  selten  wird  der  Entzündungsprocess  chronisch,  ln  die- 


172 


Aeussere  Haut. 


sem  Falle  kann  die  Haut  zu  gleicher  Zeit  mit  Bläschen,  Pusteln, 
Borken  und  Schuppen  besetzt  sein. 

Die  anatomische  Veränderung  im  Cutisgewebe  besteht  bei 
Ekzem  in  einer  zellig  sei’ösen  Infiltration  des  Bindegewebes.  Be- 
sonders dicht  ist  die  zellige  Infiltration  bei  Ekzema  pustulosum 
und  impetiginodes.  Nicht  selten  ist  auch  das  subcutane  Gewebe 
infiltrirt. 

Was  das  Epithel  betrifft,  so  gehen  die  Zellen  der  Schleim- 
schicht im  Stadium  der  Bläschenbildung  theils  zu  Grunde,  theils 
werden  sie  durch  das  Exsudat  auseinander  gedrängt  und  vielfach 
spindelförmig  ausgezogen.  Die  in  das  Epithel  austretende  Flüssig- 
keit enthält  meist  reichlich  Rundzellen,  so  dass  man  nicht  nur  in 
den  Bläschen,  sondern  sehr  oft  auch  schon  zwischen  den  noch  er- 
haltenen Epithelzellen  lymphatische  Elemente  findet.  Auch  in  das 
Innere  von  Epithelien  dringen  dieselben.  In  manchen  Fällen  geht 
das  Epithel  ganz  verloren,  und  auch  der  Papillarkörper  kann  unter 
der  eitrigen  Entzündung  (E.  impetiginodes)  zu  Grunde  gehen. 

Die  Folgen  des  Ekzems  gestalten  sich  verschieden.  Nach 
leichten  Formen  wird  die  Haut  ad  integrum  restituirt,  ist  da- 
gegen stellenweise  der  Papillarkörper  zu  Grunde  gegangen,  so  wird 
derselbe  nicht  mehr  wiederersetzt,  der  Process  heilt  unter  Narben  - 
bi klung.  Nach  chronischen  Ekzemen  stellen  sich  Pigmenti- 
rungen  der  Haut  ein.  Ferner  kann  das  Epithel  sowohl  als  das 
Bindegewebe  hypertrophisch  werden.  Ist  die  Hypertrophie 
bedeutend,  so  erscheint  die  Cutis  erheblich  verdickt,  ähnlich  wie 
bei  Elephantiasis;  ist  auch  der  Papillarkörper  vergrössert,  so  wird 
die  Oberfläche  der  Haut  höckerig  und  warzig.  Da  meist  auch  das 
Epithel  hypertrophisch  ist  und  Epithel  - Platten , Schuppen  und 
Schilder  bildet,  so  gewinnt  der  betreffende  Hautabschnitt  ein  Aus- 
sehen ähnlich  einer  mit  Elephantiasis  verbundenen  Ichthyosis  (vergl. 
§ 332,  § 334  und  § 335).  Das  hyperplasirte  Bindegewebe  ist,  so- 
lange die  Entzündung  anhält,  von  Rundzellenherden  dicht  durch- 
setzt. Dieselben  sind  zuweilen  knötchenförmig  und  können  Rie- 
senzellen enthalten. 

Literatur:  § 303;  Herra , Wiener  med.  JVochenschr.  187 2; 

Unna,  Vierteljahrsschr.  f.  Denn.  u.  St/ph.  VII. 

§ 325.  Das  pustul  Öse  Syphilid  geht  aus  dem  papulösen 
Syphilid  (§  318)  hervor  und  zwar  dadurch , dass  über  den  Papeln 
Pusteln  entstehen.  Wie  man  ein  kleinpapulöses  Syphilid  von  einem 
grosspapulösen  unterscheidet,  so  kann  man  daher  auch  das  pustu- 
löse  Syphilid  in  ein  kleinpu stulöses  und  ein  grosspustu- 
löses  eintheilen.  Letzteres  wird  auch  als  Variola  oder  Acne 
oder  Impetigo  syphilitica  bezeichnet.  Die  Pusteln  sind  von 
einem  rothen,  infiltrirteu,  erhabenen  Rand  umsäumt.  Wächst  so- 
wohl die  Papel  als  die  Pustel  zu  umfangreicher  Grösse  heran,  so 
bezeichnet  man  dieselbe  als  Pemphigus  syphiliticus.  Vertrock- 
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nen  diese  Eiterblasen  zu  Borken , so  spricht  man  von  Rupia 
syphilitica. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdient  der  Pemphigus  syphili- 
ticus neonatorum  (Fig.  164),  welcher  bei  hereditär  syphilitischen 
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Fig.  164.  Pemphigus  syphiliticus  neonat i.  Durchschnitt  durch  die 
Randpartie  der  Blase,  a Normale  Hornschicht,  b Normale  Schleimschicht,  c Corium. 
d Gequollene  auseinandergeblätterte  Hornschicht,  e Gequollene  Schleimschicht,  f Epi- 
thelzellen mit  Vacuolen.  g Rest  der  Schleimschicht  durch  den  Blaseninhalt  compri- 
mirt.  h Blase  durch  die  Zerstörung  der  tieferen  Lagen  der  Schleimschicht  entstanden. 
i Aus  der  Cutis  sich  erhebende  Wucherungen.  Hämatoxylinpräp.  Vergr.  200. 

Neugeborenen  in  Form  grosser  Blasen  namentlich  an  den  Extremi- 
täten auftritt,  und  entweder  angeboren  ist  oder  sich  in  den  ersten 
Wochen  entwickelt.  Die  Blasen  entstehen  ganz  in  derselben  Wreise 
wie  andere  entzündliche  Blasen,  also  unter  Auflösung  von  Epithel 
der  Schleimschicht.  Dagegen  ist  die  Aflection  dadurch  ausgezeich- 
net, dass  im  Grunde  der  Blasen  aus  dem  Gewebe  des  Corium  und 
des  Papillarkörpers  ein  grosszelliges , reich  vascularisirtes  Keim- 
gewebe (i)  sich  entwickelt. 

§ 326.  Unter  Pocken  versteht  man  eine  Hautefflorescenz, 
welche  in  Form  von  Knötchen,  Bläschen  und  Pusteln  auf- 
tritt und  genetisch  als  Folge  einer  Infection  des  Organismus  mit 
Blatterngift  anzusehen  ist.  Eine  gewisse  Zeit  nach  der  In- 
fection treten , abgesehen  von  häufig  vorkommenden  prodromalen 
Erythemen,  als  erste  Hautveränderung  stecknadelkopfgrosse,  rothe, 
derbe  Knötchen  auf,  welche  von  einem  rothen  Hofe  umgeben  sind. 
Ein  Theil  dieser  Stippchen  vergrössert  sich  und  wandelt  sich  in 
helle  Bläschen  um,  die  z.  Th.  eine  Delle,  d.  h.  eine  Depression  in 
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der  Mitte  besitzen.  Nach  2 — 3 Tagen  trübt  sich  der  Inhalt  des 
Bläschens,  es  wii’d  dasselbe  zur  Pustel.  Gleichzeitig  pflegt  die 
Delle  zu  verschwinden;  die  Umgebung  der  Pustel  ist  intensiv  ge- 
röthet.  Durch  Vertrocknung  der  Pustel  bildet  sich  nach  3 — 4 Tagen 
eine  braune  Borke,  die  nach  weiteren  3— 4 Tagen  abfällt  und  einen 
leicht  vertieften,  bald  rothen,  bald  weissen  Flecken  hinterlässt,  der 
nach  einiger  Zeit  ebenfalls  verschwindet. 

Nicht  selten  ist  der  Verlauf  kein  so  gutartiger,  wie  der  eben 
beschriebene.  Zunächst  heilen  nicht  alle  Pocken  ohne  Narben,  son- 
dern es  bleiben  häufig  narbige  Vertiefungen  in  der  Haut  zurück, 
die  zuerst  dunkelroth  sind  und  später  weiss  werden.  Es  kommt 
dies  namentlich  dann  vor,  wenn,  was  nicht  selten  geschieht,  Blu- 
tungen in  die  Pusteln  oder  deren  Umgebung  sich  einstellen,  ferner 
dann,  wenn  die  Pockenefflorescenzen  sehr  zahlreich  sind,  so  dass 
die  Pusteln  dicht  bei  einander  stehen  (Variola  confluens). 
Die  Haut  hat  alsdann  ein  vollkommen  höckeriges  Aussehen  und 
ist  stark  geschwellt.  Wird  die  Pusteldecke  durch  nachdrängenden 
Eiter  abgehoben,  so  liegt  das  Eiter  secernirende  Corium  bloss. 
Einzelne  Theile  desselben  gehen  dabei  nicht  selten  durch  diphthe- 
ritische  Verschorfung  und  Gangrän  zu  Grunde,  wobei  die  betreffen- 
den Stellen  missfarbig,  grau  oder  schwarz  werden. 

Noch  anders  gestalten  sich  die  Verhältnisse  bei  jenen  Variola- 
formen , die  man  als  Variola  hämorrhagica  bezeichnet.  Es 
sind  dies  Fälle,  in  denen  zugleich  mit  dem  Fieber  sich  eine  dunkle 
Purpurröthe  über  die  ganze  Körperhaut  einstellt  (Purpura  va- 
riolosa  (vergl.  § 305).  Weiterhin  treten  hämorrhagische  Herde 
auf,  die  sich  rasch  vergrössern.  Nach  wenigen  Tagen  tritt  der 
Tod  ein  und  die  Section  ergibt,  dass  auch  in  verschiedenen  inneren 
Organen  Blutungen  aufgetreten  sind. 

In  anderen  Fällen  bilden  sich  in  der  stark  anschwellenden 
Haut  zahllose  kleine,  harte  Knötchen,  innerhalb  welcher  nach 
1 — 2 Tagen  ebenfalls  Hämorrhagieen  auftreten.  Durch  Confluenz 
der  kleinen  hämorrhagischen  Herde  entstehen  grössere  Herde.  Auch 
in  diesen  Fällen  pflegt  der  Ausgang  ein  tödtlicher  zu  sein. 

Die  histologischen  Veränderungen,  welche  man  bei  der 
Bildung  der  für  Variola  characteristischen  Pockenpustel  beobachtet, 
haben  z.  Th.  bereits  in  § 311  und  312  ihre  Besprechung  gefunden. 
Als  erste  Veränderung  innerhalb  der  Epitheldecke  bemerkt  man 
Aufquellungen  der  Zellen  der  Schleimschicht  oberhalb  der  Spitzen 
des  Papillarkörpers,  wobei  sich  stellenweise  blasse  kernlose  Schollen 
(Weigert)  bilden.  An  diese  Veränderungen  schliesst  sich  bald  der 
völlige  Untergang  zahlreicher  Epithelien  an.  Dieselben  lösen  sich  in 
dem  um  diese  Zeit  aus  dem  Papillarkörper  austretenden  Exsudate  auf, 
während  gleichzeitig  die  Degeneration  nach  allen  Richtungen  auf 
die  Nachbarschaft  fortschreitet.  Nur  ein  kleiner  Theil  des  epithe- 
lialen Gewebes  widersteht  der  Auflösung.  Es  sind  dies  theils  Zell- 
membranen, thcils  zu  Schollen  degenerirte  kernlose,  theils  noch 
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Fig.  165.  Durchschnitt  durch  eine  Pocke,  a Hornschicht,  b Schleimschicht 
der  Epidermis,  d Cutis,  e Pocke,  f Höhle  der  Pocke,  bei  ft  Eiterkörperchen  ent- 
haltend. g Interpapillär  gelegene,  von  Eiterkörperchen  durchsetzte  Epithelreste,  h Zellig 
infiltrirter  Papillarkörper,  i Delle  mit  dünner  Pockendecke.  i,  Rand  der  Pocke, 
deren  Decke  hier  aus  der  Hornschicht  und  der  Uebergangsschicht  besteht.  Injicirtes 
Hämatoxylinpräparat.  Vergr.  25. 

kernhaltige  Zellen,  welche  durch  das  sich  ansammelnde  Exsudat 
zu  Balken  und  Fäden  ausgezogen  werden. 

So  findet  man  denn  zur  Zeit  der  höchsten  Ausbildung  der 
Pocke  eine  von  Membranen,  Balken  und  Fäden  durchzogene  Höhle 
(Fig.  165/’),  die  in  der  Mitte  bis  an  die  Hornschicht  hinanreicht  ( i ), 
seitlich  dagegen  noch  durch  Zellen  der  Uebergangsschicht  von  letz- 
terer getrennt  ist.  Nach  unten  bilden  die  Grenze  theils  die  Reste 
der  interpapillären  Theile  des  Rete  Malpighii  (g),  theils  der  unbe- 
deckte Papillarkörper  ( h ) selbst.  Der  letztere,  sowie  die  oberen 
Schichten  der  Cutis  sind  geschwellt  und  von  Rundzellen  durchsetzt 
und  auch  innerhalb  der  Pockenflüssigkeit  haben  sich  bereits  reich- 
lich Eiterkörperchen  angesammelt  (/\). 

Wird  die  Pocke  zur  Pustel,  so  nimmt  die  Zahl  der  aus  dem 
Papillarkörper  in  die  Pocke  eintretenden  Eiterkörperchen  zu.  Gleich- 
zeitig schmelzen  die  Trabekel  ein.  Dann  bilden  sich  Borken.  Treten 
unter  denselben  die  Heilungsvorgänge  ein,  so  verschwindet  die  zel- 
lige  Infiltration  durch  Resorption;  das  Epithel  ersetzt  sich  wieder 
durch  regenerative  Wucherung  von  den  stehen  gebliebenen  Epithel- 
resten, resp.  von  den  Rändern  aus. 

Eine  Pocke  wie  die  in  Fig.  165  abgebildete  hinterlässt  keine 
Narbe,  da  nichts  zerstört  ist,  was  sich  nicht  wieder  ersetzen  liesse. 

Anders  verhält  sich  die  Sache,  wenn  die  Entzündung  einen 
höheren  Grad  erreicht,  wenn  es  zu  einer  Verschorfung  und  Vereite- 
rung des  Papillarkörpers  (/<),  zur  Bildung  einer  di phtheri tischen 
P o c k e kommt.  In  diesem  Falle  ist  eine  vollkommene  Regeneration 
nicht  mehr  möglich,  es  bleibt  an  der  betreffenden  Stelle  dauernd 
eine  narbige  Vertiefung. 

Durch  Untersuchungen  verschiedener  Autoren  ist  es  wahr- 
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sclieinlich  gemacht,  dass  die  Pocken  durch  Invasion  von  Spalt- 
pilzen hervorgerufen  werden.  Weigert  {Anal.  Beitrüge  zur  Lehre 
von  den  Pocken.  Breslau  1874 ) hält  dafür,  dass  das  durch  die  Bae- 
terien  gebildete  Pockengift  erst  eine  Nekrose  des  Epithels  hervor- 
rufe.  Alle  anderen  Vorgänge  sollten  alsdann  als  Beaction  auf  diese 
Nekrose  angesehen  werden.  Weigert’s  Darstellung  scheint  mir  nach 
dem,  was  ich  gesehen,  an  Einseitigkeit  zu  leiden.  Wenn  (was 
ich  ebenfalls  annehme)  das  Pockengift  auf  das  Epithel  nekrotisirend 
wirkt,  so  ist  es  wahrscheinlich,  dass  es  auch  auf  die  Gefässe  einen 
Einfluss  ausübt,  und  ich  sehe  nicht  ein,  weshalb  das  Gift  nicht 
auch  eine  entzündliche  Alteration  der  Gefässwände  hervorrufen 
könnte.  Pür  letzteres  spricht  das  frühe  Auftreten  exsudativer  Pro- 
cesse,  in  Folge  deren  die  oben  aufgeführten  Epithelveränderungen 
sich  einstellen. 

Die  Angaben  Unna’s  {Firch.  Arch.  69.  Bd.),  dass  die  Pocke 
ihren  Sitz  in  der  basalen  Hornschicht  (stratum  lucidum)  hätte,  ver- 
mag ich  nicht  zu  bestätigen;  doch  muss  ich  hinzufügen,  dass  ich 
die  Pockeneruption  nicht  an  denselben  Stellen  untersucht  habe,  wie 
Unna.  Einen  Sitz  des  Pockenkörpers  oberhalb  des  Rete  Malpighii, 
wie  ihn  Unna  beschreibt,  fand  ich  nur  in  Zeiten,  in  denen  bereits 
in  der  Tiefe  ein  regenerativer  Ersatz  des  Epithels  stattgefunden 
hatte.  Wie  durch  letztere  die  Blase  nach  aussen  gedrängt  wird, 
ist  in  § 313  Fig.  163  erörtert  worden.  Auch  in  Eig.  165  lässt 
sich  bereits  erkennen,  wie  durch  die  vom  linken  Rande  der  Pocke 
herkommende  regenerative  Wucherung  in  der  Umgebung  der  Pa- 
pille h der  Pockenherd  nach  aussen  geschoben  wird. 

Der  Umstand,  dass  die  Pocke  meistens  ged  eilt  ist,  hat  zu 
verschiedenen  Controversen  Veranlassung  gegeben.  Rinbfleisch 
{Pathologische  Gewebelehre)  sucht  das  Retinaculum  der  Erhebung  in 
der  Anwesenheit  von  Haarbälgen  und  Schweissdrüsenausführungs- 
gängen.  Auspitz  und  Basch  {Firch.  Arch.  28.  Bd.)  glauben,  dass 
die  Ausdehnung  des  mittleren  Theils  durch  Exsudat  nicht  gleichen 
Schritt  halte  mit  der  Schwellung  au  der  Peripherie.  Weigert  hält 
die  Balken,  welche  die  Pocke  durchziehen,  für  die  Ursache  der  ge- 
ringen Erhebung  der  centralen  Partie.  Nach  meinem  Dafürhalten 
genügt  letzteres  allein  nicht  um  die  Dellenbildung  zu  erklären.  Es 
findet  sicherlich  zugleich  auch  eine  stärkere  Exsudation  in  die 
peripheren  Theile  der  Blase  statt,  welche  eine  stärkere  Spannung 
derselben  bedingt.  Dass  in  späteren  Stadien  die  Delle  verschwin- 
det, hat  seinen  Grund  darin,  dass  die  Pocke  durch  Einschmelzen 
der  Scheidewände  mehr  und  mehr  eiufdcherig  wird. 

Die  durch  Vaccine  erzeugten  Impfblasen  zeigen  in  Bau  und 
Entwickelung  durchaus  die  nämlichen  Verhältnisse,  wie  die  ächten 
Pockenblasen. 
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3.  Hautentzündungen  mit  Ausgang  in  Nekrose,  Eite- 
rung und  Gesckwürsbildung,  Granulationen 
bildende  Entzündungen.  Infectiöse 
Granulationsgescb  wülste. 

§ 327.  Bei  den  in  den  letzten  Paragraphen  besprochenen 
Dermatosen  bandelte  es  sieb  um  Entzündungen,  welche  entweder 
nur  vorübergehend  sind  und  mit  einer  völügen  Wiederherstellung 
der  Haut  enden,  oder  aber,  falls  sie  über  grössere  Zeiträume  sich 
erstrecken,  zwar  zu  bleibenden  Texturveränderungen,  nicht  aber  zu 
Zerstörung  der  Haut  führen.  Nur  ausnahmsweise  kommt  es  zur 
Bildung  von  Hautdefecten,  zur  Entwickelung  von  Granulations-  und 
Narbengewebe. 

Bei  den  in  Nachstehendem  zu  besprechenden  Processen  bandelt 
es  sich  um  Entzündungen,  bei  denen  eitriger  und  nekrotischer 
Zerfall  der  Gewebe,  sowie  die  Bildung  von  Granulations- 
und Narbengewebe  zu  dem  typischen  Verlaufe  gehört. 

Die  Schädbcbkeiten , welche  diese  Processe  verursachen , sind 
zum  Theil  dieselben,  welche  auch  die  früher  besprochenen  leichte- 
ren Entzündungsformen  veranlassen;  grossentheils  indessen  sind  es 
Noxen  eigener  Art,  namentlich  specifische  Infectionsstolfe,  welche 
diese  destructiven  Entzündungsprocesse  hervorrufen. 

Was  zunächst  jene  Schädlichkeiten  betrifft,  welche  theils  leichte, 
theils  schwere  Entzündungsformen  verursachen,  so  erhellt  aus  der 
klinischen  und  anatomischen  Beobachtung  zur  Evidenz,  dass  die 
Verschiedenheit  ihrer  Einwirkung  theils  in  einer  Prädisposition  der 
einzelnen  Individuen,  theils  in  einer  Stärkung  oder  Schwächung  der 
betreffenden  Schädlichkeit  selbst  liegt. 

Ein  typisches  Beispiel  der  ersteren  Art  bildet  die  Pockenefflo- 
rescenz,  die  bei  wenig  disponirten  Individuen  als  superficielle,  ohne 
dauernden  Nachtheil  vorübergehende  Entzündung  verläuft,  bei  prä- 
disponii’ten  Individuen  dagegen  oft  zu  umfangreichen  Zerstörungen 
der  Haut  führt. 

Als  Beispiel  einer  Steigerung  des  Effectes  durch  Verstärkung 
der  zur  Einwirkung  gelangenden  Schädlichkeit  mag  die  Verbren- 
nung dritten  Grades  dienen,  d.  h.  eine  solche,  bei  welcher  nicht 
nur  das  Epithel  durch  die  Hitze  getödtet  wird,  sondern  auch  ein 
grösserer  oder  geringerer  Theil  des  cutanen,  stellenweise  wohl  auch 
des  subcutanen  Bindegewebes.  Die  Eolge  dieser  Zerstörung  ist  zu- 
nächst eine  intensive  Entzündung,  durch  welche  das  todte  Gewebe 
von  dem  lebenden  allmählich  losgelöst  wird.  Hieran  schliesst  sich 
eine  Bildung  von  Granulationsgewebe  an , welches  sich  in  Form 
kleiner  Fleischwärzchen  auf  dem  Defect  erhebt.  Aus  diesem  Gra- 
nulationsgewebe wird  im  weiteren  Verlaufe  Narbengewebe  gebildet, 
welches  von  den  Rändern  desDefectes  aus  allmählich  mit  Epidermis 
bedeckt  wird.  Dieses  Narbengewebe  besitzt  eine  glatte  Oberfläche 
und  entbehrt  eines  regelmässig  entwickelten  Papillarkörpers.  Kurz 
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nach  seiner  Entstehung  ist  dasselbe  gefässreich  und  daher  gerötbet. 
Später  verödet  ein  Theil  der  Gefässe,  das  Gewebe  wird  blass,  schrumpft 
und  jjbildet  weisse,  oft  strahlige  Narben.  War  die  Brandwunde 
über  eine  grosse  Fläche  ausgedehnt,  so  kann  bei  der  Vernarbung 
eine  solche  Schrumpfung  der  Haut  eintreten,  dass  dadurch  die 
Function  des  betreffenden  Theiles,  z.  B.  einer  Extremität,  erheblich 
beeinträchtigt  wird. 

Was  für  die  Wirkung  hoher  Temperaturen  gesagt  ist,  gilt  im 
Allgemeinen  auch  für  die  Wirkung  niedriger  Temperaturen 
(§  309  und  § 320),  welche  ebenfalls  je  nach  dem  Grad  ihrer  Ein- 
wirkung theils  vorübergehende,  keine  bleibende  Veränderung  hinter- 
lassende Entzündungen  hervorrufen,  theils  zu  Nekrose  kleinerer  oder 
grösserer  Gewebspartieen  führen,  deren  Anwesenheit  alsdann  eine 
demarkirende  Entzündung  verursacht,  an  die  sich  weiterhin  die 
Entwickelung  von  Granulations-  und  Narbengewebe  anschliesst. 

Aelmlich  wie  hohe  Temperaturen  wirken  ferner  zahlreiche 
chemisch  wirksame  Substanzen.  Auch  bei  mechanisch 
wirksamen  Schädlichkeiten  kann  man  nach  dem  Effect  ähn- 
liche graduelle  Unterschiede  machen,  wie  dies  für  die  Verbrennung 
geschehen  ist.  So  kann  man  z.  B.  W u n d e n , welche  ohne  Sub- 
stanzverlust heilen,  von  solchen  unterscheiden,  bei  denen  bleibende 
Defecte  gesetzt  werden  und  sich  Narbengewebe  bildet  (vergl.  § 106 
bis  § 111). 

Als  Ai  nhum  (Da  Silva  Lima,  Arch.  of  Derma  to/.  FI  1880) 
bezeichnet  man  eine  namentlich  bei  Negern  afrikanischer  Kace  vor- 
kommende eigenthümliche  Erkrankung  der  Zehen,  bei  welcher  sich 
in  der  Höhe  der  Digitoplantarfalte  der  fünften  oder  der  vierten 
Zehe  eine  circulare  Einschnürung  bildet,  während  die  Zehe  an- 
schwillt und  mit  der  Zeit  eine  rauhe,  schuppige  Oberfläche  erhält. 
Schliesslich  kommt  es  zum  Verlust  der  Zehe.  Die  Ursache  des 
Leidens  ist  unbekannt. 

§ 328.  Unter  den  zu  Eiterung  und  Gewebstod  führenden  Ent- 
zündungen der  Haut,  die  wegen  ihres  eigenartigen  Verlaufes  und 
ihrer  specifischen  Genese  mit  besonderen  Namen  belegt  werden,  sind 
zunächst  die  Phlegmone  und  die  Pustula  maligna  zu  neunen. 

Die  Phlegmone  verdankt  ihre  Entstehung  der  Invasion  eines 
Spaltpilzes,  eines  Mikro kokkus,  welcher  von  einer  verletzten 
Körperstelle  aus  seinen  Eintritt  in  die  Gewebe  findet.  Seine  Ent- 
wickelung im  Gewebe  verursacht  eine  intensive  Röthuug  und  Schwel- 
lung der  Haut,  welche  durch  Hyperämie  und  durch  Anhäufung  einer 
bald  eitrig  serösen,  oder  eitrig  fibrinösen,  bald  mehr  rein  eitrigen 
Flüssigkeit  in  den  Spalträumen  des  cutanen  und  besonders  des  sub- 
cutauen  Gewebes  bedingt  ist. 

In  Folge  der  heftigen  Entzündung  und  der  damit  zusammen- 
hängenden schweren  Circulatiousstörungen  pflegt  das  Gewebe  in 
grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  abzusterben  und  zu  vereitern. 


Phlegmone.  Pustula  maligna.  Gangrän. 
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Demgemäss  bilden  sieb  in  der  Haut  und  dem  subcutanen  Ge- 
webe kleinere  und  grössere  Eiterherde,  Abscesse,  welche  in  ihrem 
Innern  nekrotische,  von  Eiter  durchsetzte  Gewebsfetzen  enthalten. 

Phlegmonöse  Entzündungen  entstehen  am  häufigsten  an  den 
Extremitäten.  Eine  besondere  Form,  welche  an  den  Phalangen  der 
Finger  vorkommt  und  liier  zu  äusserst  schmerzhaften  Schwellungen 
mit  Ausgang  in  partielle  Vereiterung  führt,  hat  den  Namen  Pana- 
ritimn  erhalten. 

Als  Pustula  maligna  bezeichnet  man  eine  Hautentzündung, 
welche  durch  Milzbrandbacillen  hervorgerufen  wird.  Sie  be- 
ginnt mit  einer  Röthung  und  Schwellung,  welche  sich  von  der  In- 
fectionsstelle aus  ausbreitet.  Letztere  wird  bald  gangränös  und  ist 
nicht  selten  mit  blaurothen  und  schwärzlichen  Blasen  umgeben. 
Zuweilen  entwickelt  sich  auch  an  der  Infectionsstelle  selbst  eine 
erbsen-  bis  bohnengrosse  gedellte  Blase.  In  seltenen  Fällen  ent- 
stehen grössere  geschwulstartige  Hautschwellungen , die  in  ihrer 
Configuration  einer  colossalen  Pocke  gleichen  (Koch),  deren  Delle 
schwärzlich  gefärbt  ist  und  deren  Rand  von  einem  gelblichen  Wulste 
gebildet  wird.  Stösst  sich  im  centralen  Theil  dieses  Knotens  die 
Epidermis  los,  so  tritt  eine  helle  Flüssigkeit  aus  dem  Gewebe  aus. 
Die  Schwellung  wird  theils  durch  serös  fibrinöses,  theils  durch  zel- 
lig  seröses  Exsudat  bedingt. 

Eine  der  bacillösen  Pustula  maligna  ähnliche  Hautaffectiou  kann 
auch  durch  Mikrokokken  hervorgerufen  werden.  Wie  bei  der 
Milzbrandinfection  so  geht  auch  hier  die  Infection  von  Meinen  Ver- 
letzungen aus.  Zuweilen  wird  dieselbe  durch  den  Stich  eines  infi- 
cirten  Insectes  vermittelt.  Die  entzündliche  Schwellung  pflegt  so- 
wohl nach  ihrer  Intensität  als  nach  ihrer  Extensität  bedeutender 
zu  sein,  als  nach  Milzbrandinfection  und  es  stellt  sich  in  der  Um- 
gebung der  Infectionsstelle  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung 
Gangrän  ein.  Nach  Sequestrirung  des  Abgestorbenen  kann  der 
Process  unter  Narbenbildung  zur  Heilung  kommen.  In  anderen 
Fällen  tritt  eine  tödtliche  Blutinfection  ein. 

Eine  weitere  hierher  gehörende  Form  durch  Bacterien  verursach- 
ter Entzündung  bildet  der  sogen.  Hospitalbrand  oder  die  Noso- 
comialgangrän.  Sie  ist  eine  Wundinfectionskraukheit,  die  an  jeder 
Wunde  sich  einstellen  kann,  mit  Vorliebe  indessen  an  kleinen  Haut- 
wunden (Schröpfwunden , Blutegelstichen)  auftritt  und  durch  einen 
specifischen  Mikrokokkus  verursacht  wird.  In  Folge  der  In- 
fection nimmt  die  Umgebung  der  Wunde  eine  schmutzig  gelbgraue 
• Färbung  an  und  verfällt  der  Gangrän.  Hatten  sich  an  einer  Wunde 
1 schon  Granulationen  gebildet,  so  werden  zunächst  diese  missfarbig 
und  verwandeln  sich  in  einen  gelben  schmierigen  Brei,  der  zerfällt, 
worauf  die  Wunde  eine  serös  jauchige  Flüssigkeit  absondert. 

Als  Decubitalgangrän  bezeichnet  man  eine  progressive  bran- 
dige Gewebsnekrose,  welche  bei  Individuen  aultritt,  deren  Ernährung 
herabgesetzt  und  deren  Blutcirculation  in  Folge  von  Blutmangel 
und  Herzschwäche  eine  unvollkommene  ist.  In  Folge  dessen  genügt 
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schon  ein  leichter  Druck,  um  eine  Nekrose  der  Haut  herbeizuführen. 
Die  abgestorbene  Haut  sieht  blauschwarz  oder  schwarz  aus  und 
geht  unter  dem  Einfluss  eingedrungener  Fäulnissorganismen  eine 
brandige  Zersetzung  ein.  Am  häufigsten  tritt  Decubitalnekrose  über 
dem  Kreuzbein  und  den  Trochanteren  des  Oberschenkels  sowie  an 
der  Ferse  ein.  Sie  beschränkt  sich  häufig  nicht  auf  die  Haut, 
sondern  greift  auch  auf  die  tiefer  gelegenen  Weichtheile  und  die 
Knochen  über. 

In  ähnlicher  Weise  tritt  zuweilen  bei  Lähmungen  und  anderen 
Erkrankungen  im  Gebiete  des  Nervensystemes  Gangrän  auf,  welche 
gewöhnlich  als  troplioneurotiselie  Gangrän  bezeichnet  wird. 

Maligne,  zu  Eiterung  und  Gewebsnekrose  führende  Entzündun- 
gen treten  auch  nach  Infection  mit  sogen.  Leichengift  auf.  Die- 
selben zeigen  einen  verschiedenen  Verlauf.  Meist  bleibt  die  Ent- 
zündung local.  Um  die  verletzte  Stelle  tritt  eine  schmerzhafte 
Röthung  und  Schwellung  auf;  dann  tritt  Eiterung  ein.  In  anderen 
Fällen  nimmt  die  Entzündung  den  Verlauf  einer  diffus  sich  aus- 
breitenden  Phlegmone,  oder  es  gesellt  sich  zu  dem  localen  Processe 
eine  Lymphangoitis  (§  271).  Wird  die  Entzündung  chronisch,  so 
stellt  sich  eine  Hyperplasie  der  Haut  mit  Vergrösserung  der  Haut- 
papillen und  Verdickung  der  Epidermis  ein.  Die  dadurch  bedingten 
knotigen  und  warzigen  Erhabenheiten  werden  als  Leichentuber- 
kel bezeichnet. 

Vor  Kurzem  habe  ich  Gelegenheit  gehabt,  2 Fälle  durch  Mi- 
krokokken verursachter  gangränöser  Hautentzündungen  zu  sehen, 
welche  von  Jübgensen  behandelt  wurden.  Bei  dem  Einen  wurde 
die  Infection  durch  einen  Insectenstich  am  unteren  Augenlide 
vermittelt.  Es  trat  in  der  Umgebung  des  Stiches  ausgedehnte  Gan- 
grän ein,  während  die  ganze  Gesichtshälfte  und  der  obere  Theil 
des  Halses  mächtig  anschwoll.  Der  Fall  endete  in  Genesung.  In 
einem  2ten  Falle  ging  die  Affection  von  der  Lippe  aus.  Am  Kinn 
und  Halse  entwickelte  sich  eine  phlegmonöse  Infiltration.  Der  Tod 
erfolgte  unter  Bildung  zahlreicher  hämorrhagischer  Lungenherde, 
welche  durch  embolische  Verschleppung  eines  puriform  erweichten 
Thrombus  der  Jugularis  externa  herbeigeführt  wurden.  In  beiden 
Fällen  Hessen  sich  Mikrokokkeu  uachweisen,  im  2ten  Fall  am 
schönsten  in  den  Blutgefässen  der  Lunge.  Impfungen  auf  Kaninchen 
und  Hatten  blieben  erfolglos. 

§ 329.  Gra  1 1 u 1 atio  ns  Wucherungen  können,  wie  aus  dem 
bisherigen  hervorgeht,  in  der  Haut  aus  sehr  verschiedenen  Ursachen 
entstehen.  Sie  werden  sich  zunächst  bei  allen  Entzündungsformen, 
welche  mit  einer  Gewebszerstörung  einhergehen,  cinstellen  können 
und  haben  alsdann  meist  einen  Heilzweck,  indem  sie  zur  Bildung 
von  Narbengewebe  führen. 

Es  kommt  indessen  auch  vor,  dass  sie  als  Wucherungen  auf- 
treten,  welche  einen  mehr  selbständigen  Character  tragen  und  zur 
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Bildung  mehr  oder  weniger  umfangreicher  Gewächse  führen,  welche 
unter  der  Bezeichnnng  Granulome  oder  Granulationsgeseliwiilste 
zusammengefasst  werden. 

Sie  können  sich  zunächst  im  Verlauf  verschiedener  acuter  und 
chronischer  Entzündungen  (vergl.  § 116  und  § 324)  entwickeln,  treten 
aber  in  ihrer  typischsten  Ausbildung  oft  gerade  nach  geringfügigen 
Verletzungen  auf  und  bilden  dann  papillöse  oft  schwammartige 
weiche  rothe  Wucherungen,  welche  aus  einem  äusserst  gefäss-  und 
zellreichen  Granulationsgewebe  bestehen.  Ob  die  Wucherungen  je- 
weilen durch  besonderen  Reiz  hervorgerufen  werden  oder  ob  die 
Ursache  ihrer  Entstehung  in  der  Oertlichkeit  liegt  ist  nicht  bekannt. 
Es  ist  daher  am  besten,  sie  vorläufig  als  traumatische  Granu- 
lome zu  bezeichnen.  Sie  kommen  am  häufigsten  am  Kopfe  vor. 

Eine  weitere  seltene  Form  von  Granulomen  der  Haut,  welche 
zuerst  von  Kaposi  als  Dermatitis  papillomatosa  capillitii  (Fram- 
boesia  non  syphilitica)  beschrieben,  von  Hebra  als  Sycosis  fram- 
boesiformis bezeichnet  worden  ist,  bildet  derbe  fleischrothe  flach 
aufsitzende  höckerige  himbeerähnliche  Excrescenzen , welche  meist 
mit  starker  Epidermis  bedeckt  sind,  jedoch  stellenweise  nässen  und 
sich  mit  Borken  bedecken.  Sie  sitzen  am  häufigsten  am  Hinterkopf 
und  im  Nacken , haben  einen  basalen  Durchmesser  von  0,5  bis 
3,0  Mm.  und  können,  falls  sie  in  Mehrzahl  auftreten,  untereinander 
confluiren.  Ihre  Entstehung  ist  unbekannt.  Nach  ihrer  anatomi- 
schen Beschaffenheit  sind  sie  den  Granulationswucherungen  der 
Framboesia  tropica  durchaus  ähnlich,  einer  an  der  Westküste 
von  Africa,  im  Senegal  und  im  Congogebiet,  ferner  im  indischen 
Archipel  und  in  Südamerika  endemisch  vorkommenden  contagiösen 
Hautkrankheit. 

Als  Rhinoscleroma  bezeichnet  man  eine  der  Nase  eigeuthiim- 
liche  geschwulstartige,  selten  vorkommende  Granulationsbildung, 
welche  in  der  Haut  der  Nase  in  Form  harter  graurother  vou  nor- 
maler Epidennis  bedeckter  Knoten,  in  der  Schleimhaut  der  Nasen- 
rachenhöhle und  des  Kehldeckels  dagegen  als  flache,  leicht  ulcerirende 
Wucherung  auftritt.  Sie  ist  durch  ein  sehr  zellreiches  Granulations- 
gewebe, sowie  durch  Bildung  von  Bindegewebe  characterisirt , kann 
durch  peripheres  Randwachsthum  eine  sehr  erhebliche  Grösse  er- 
reichen und  auf  Nachbartheile  übergreifen.  Sie  pflegt  dann  in  den 
centralen  Theilen  zu  ulceriren,  worauf  sich  die  Geschwürsfläche  mit 
Eiter  und  Borken  bedeckt.  Nach  v.  Frisch  liegt  die  Ursache  in 
der  Invasion  eines  kurzen  Bacillus,  welcher  namentlich  im  Innern 
von  geblähten  Zellen  liegt. 

Mit  der  Bezeichnung  Granuloma  fungoides  oder  Mykosis 
fungoides  (Alibert)  oder  Papilloma  areo -elevatum  hat 
man  eine  eigenthümliche,  im  Ganzen  seltene  Hautaffection  belegt, 
welche  theils  durch  Bildung  nässender  und  schuppender  ekzematös 
aussehender  infiltrirter  bis  flachhandgrosser  Plaques,  theils  durch 
pilzartige  papillöse  und  knotige,  erbsen-  bis  taubeneigrosse  Granu- 
lationswucherungen , die  zum  Theil  nässen , charakterisirt  ist.  Die 
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Wucherungen  befallen  die  verschiedensten  Körpertheile  und  können 
stellenweise  ulceriren  oder  sich  mit  Hinterlassung  von  Pigmentirungen 
zurückbilden.  Sie  können  ferner  mit  Lymphdrüsenschwellungen  ver- 
bunden sein. 

Die  Bildung  der  Effiorescenzen  ist  von  Jucken  begleitet.  Nach 
jahrelangem  Verlauf  tritt  der  Tod  an  Marasmus  ein.  Die  Ursache 
der  Bildung  ist  unbekannt. 

Literatur  über  Rhinoscleroma : Hebra,  Wien.  med.  IV ocfienscbr. 
1810;  Geber,  Arch.  f.  Derm.  u.  Syph.  1812;  Mikulicz,  v.  Langen- 
beck’s  Arch.  XX;  Chiari,  Med.  Jahrb.  1882;  Frisch,  Wiener  med. 
Wochenschr.  1882 ; Lang,  ib.  1883 ; Ganghofer,  Zeilschr.  f.  Heilk. 

1881. 

Literatur  über  Granuloma  fungoides : Alibert,  Monograph,  des 
Dermatoses , Paris  1832;  Köbner,  Kl  in.  u.  experim.  Mittheil.  Er- 
langen 1864;  Geber,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  1878;  Duhring,  Arch. 
of  Denn.  1879 ; E.  Hebra,  Bericht  v.  k.  k.  Krankenh.  zu  Wien  1874 
u.  1875;  H.  v.  Hebra  , Vierteljahrsschr.  f.  Derm.  1875;  Hardaway, 
Arch.  of  Derm.  1880;  Auspitz,  Syst.  d.  Hautkrankh.  IVien  1881 ; 
Neisser,  v.  Ziemssens  Handb.  XIV. 

Literatur  über  Dermatitis  papillomatosa  capillitii:  Hohn,  Arch. 
f.  Derm.  1869;  A.  Verite,  Acad.  d.  med.  1882  9.  Mai;  Baker, 
Trans,  of  th.  Path.  Soc.  of  London  1882;  H.  v.  Hebra,  l.  c. 

§ 330.  Die  in  § 117 — 125  aufgeführten  infectiösen  Granula- 
ti  onsgescliwiilste  kommen  sämmtlich  auch  in  der  Haut  vor  und 
treten  hier  zum  Theil  in  eigenartigen  Formen  auf. 

Die  Tuberculose  der  Haut  hat  bis  vor  Kurzem  als  eine  sehr 
seltene  Erkrankung  gegolten.  Durch  den  Nachweis  (Pagenstecher, 
Pfeiffer),  dass  der  Lupus  ebenfalls  in  das  Gebiet  der  Tuberculose 
gehört,  ist  für  die  Haut  jene  scheinbare  Immunität  gegen  Tubercu- 
lose hinfällig  geworden. 

Die  Tuberculose  der  Haut  kann  zunächst  in  Form  von  ober- 
flächlichen Geschwüren  auftreten,  welche  am  häufigsten  in 
der  Nachbarschaft  von  Ostien,  die  mit  Schleimhaut  bekleidet  sind, 
also  am  Kopfe  und  in  der  Geschlechts-  und  Analgegend,  seltener 
an  anderen  Körpertheileu  ihren  Sitz  haben.  Die  Geschwüre  sind 
rundlich  oder  oval,  ihre  Ränder  leicht  infiltrirt  buchtig  und  der 
Grund  sowie  die  Umgebung  lassen  zuweilen  knötchenförmige  Granu- 
lationsherde erkennen. 

Bei  einer  zweiten  Form  der  Tuberculose,  die  mit  oder  ohne 
Geschwürsbildung  verlaufen  kann  und  die  in  ihrer  Erscheinungs- 
weise sehr  jener  Tuberculoseform  sich  nähert,  welche  man  als 
Lupus  tuberosus  und  hypertrophicus  beschrieben  hat,  treten  in 
der  Haut  und  im  subcutanen  Bindegewebe  Tuberkel  und  Tuberkel- 
gruppcn  auf,  welche  weiterhin  zur  Bildung  käsiger  und  breiig  er- 
weichter Einlagerungen  führen , zwischen  denen  das  Cutisgewebe 
zellig  infiltrirt  oder  hyperplasirt  ist.  Diese  Form  kommt  nament- 
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lieh  an  den  Extremitäten  vor  und  führt  im  Verlaufe  von  Jahren 
zu  knotenförmigen  papillösen  und  diffusen  Verdickungen,  die  sich 
über  grössere  Gebiete , z.  B.  den  ganzen  Unterschenkel  erstrecken 
können  und  meist  mit  einem  Rauhwerden  der  Oberfläche  sowie  mit 
Schuppen-,  Geschwürs-  und  Borkenbildungen  verbunden  sind.  Die 
Affection  kann  als  rein  locales  Leiden  auftreten,  so  dass  man  an- 
nehmen kann,  dass  die  Infection  von  kleinen  Hautwunden  (ausge- 
gangen ist. 

Eine  dritte  Form,  die  bisher  als  S er ofulo derma  bezeichnet 
wurde,  tritt  in  circum scripten  vereinzelten  knotigen  Granulations- 
herden auf,  die  ihren  Sitz  hauptsächlich  im  subcutanen  Bindegewebe 
haben,  eine  Schwellung  und  bläuliche  Färbung  der  Haut  veranlassen, 
dann  durchbrechen,  dünne  gelbweisse  Flüssigkeit  entleeren  und  Ge- 
schwüre mit  unterminirten  lividen  Rändern  und  mit  dünnen  Granu- 
lationen und  nekrotischen  Massen  bedecktem  Grunde  hinterlassen. 
Diese  Form  kommt  namentlich  als  Theilerscheinung  einer  über  ver- 
schiedene Organe  ausgebreiteten  chronischen  Tuberculose  (Scrofulose) 
bei  Kindern  vor  und  die  Tuberkeleruption  sowie  die  Verkäsung  und 
der  Zerfall  geht  sehr  häufig  von  Lymphdriisen  aus.  Der  Sitz  ist 
am  häufigsten  das  Gesicht,  der  Hals  und  der  Nacken. 

Die  als  Lupus  vulgaris  bezeichnete  Hauttuberculose  ist  eine 
primäre  in  einem,  selten  in  mehreren  Herden  auftretende  Erkran- 
kung der  Haut,  welche  von  Tuberculose  anderer  Organe  begleitet 
oder  gefolgt  sein  kann,  welche  ferner  namentlich  bei  Kindern  von 
3 — 10  Jahren  auftritt  und  meistens  im  Gesicht  oder  an  den  Ex- 
tremitäten, selten  am  Stamme  beginnt. 

Wie  bereits  in  § 122  angegeben  wurde,  ist  der  Process  wesent- 
lich durch  Bildung  gefässhaltiger  und  gefässloser  und  dann  typischen 
Tuberkeln  oft  durchaus  gleichsehender  bacillenhaltiger  Granulations- 
knötchen (Fig.  166  d e)  characterisirt.  Die  Knötchen  können  zer- 
fallen und  durch  Resorption  wieder  verschwinden,  doch  brechen  die 
subepithelial  gelegenen  Erweichungsherde  oft  durch  die  epidermoi- 
dale  Decke  durch  (</),  so  dass  Eiter  secernirende  Geschwüre  ent- 
stehen, die  sich  mit  Borken  bedecken.  Nicht  selten  stellen  sich 
zwischen  den  Knötchen  diffuse  Infiltrationen  sowie  Bindegewebs- 
hyperplasie  ein  oder  es  entwickeln  sich  mächtige  über  die  Haut- 
oberfläche prominirende  Granulationswucherungen.  Durch  das  Ein- 
dringen von  Epithelzapfen  zwischen  die  wuchernden  Granulationen 
(h)  entstehen  zuweilen  krebsähnliche  Bildungen. 

Im  Beginn  oder  bei  dem  Fortschreiten  der  Erkrankung,  wel- 
ches von  einem  Ausgangspunct  aus  in  radiärer  Richtung  erfolgt,  bil- 
den sich  über  den  Cutistuberkeln  meist  rothe  und  gelbbraune, 
glatte  oder  schuppende  Flecken  (Lupus  maculosus),  die  bei 
Druck  mit  dem  Sondenknopf  leicht  einbrechen  (Neisser).  Liegen 
die  Herde  nahe  beisammen,  so  bilden  sie  braunrothe  und  braun- 
gelbe Flecken,  die  späterhin  durch  Resorption  der  Knötchen  im 
Centrum  sich  vertiefen  und  gleichzeitig  zufolge  des  Verlustes  der 
Papillen  glatt  werden,  während  die  Epitheldecke  rissig  wird  und 
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Fig.  1G6.  Lup  us  .vulgaris,  a Normale  Epidermis,  b Normale  Cutis  mit 
Sehweissdrüsen  i ■ c Gebiet  der  lupösen  Neubildung,  d Blutgefässhaltige  Knötchen 
innerhalb  eines  diffusen  Infiltrates,  e Knötchen  ohne  Gefässe.  f Zellzüge,  g Ge- 
schwür h Gewuchertes  Epithel.  Carminpräp.  Vergr.  25. 

sich  abblättert  (L.  exfoliativus).  Durch  Gewebszerfall  können 
weiterhin  mit  Eiter  und  Borken  belegte  Geschwüre  entstehen  (L. 
e x u 1 c e r an  s),  oder  es  können  im  Centrum  eines  Lupusherdes  strah- 
lige  glatte  Narben  sich  bilden,  während  an  der  Peripherie  der  Pro- 
cess  weiter  schreitet  (L.  serpiginosus).  Es  können  sich  ferner 
sowohl  unter  dem  Epithel  als  in  Geschwüren  papillöse  (L.  fram- 
boesioides,  papillaris,  verrucosus)  oder  knotige  Wucherun- 
gen (L.  tuberosus,  nodosus,  hypertrophicus,  tumidus) 
erheben,  die  mit  Borken  oder  Epithelschuppen  bedeckt  sind. 

Durch  alle  die  genannten  Processe  pflegen  im  Laufe  von  Jah- 
ren sehr  weitgehende  Zerstörungen  herbeigeführt  zu  werden,  welche 
z.  B.  das  Gesicht  in  hohem  Maasse  verunstalten.  Nase,  Lippen 
und  Augenlider  können  grossentheils  zerstört  und  durch  Narben- 
bildung verzerrt  werden.  An  den  Extremitäten  bilden  sich  nicht 
selten  der  erworbenen  Elephantiasis  ähnliche  Verdickun- 
gen, welche  theils  aus  neugebildetem  Bindegewebe,  theils  aus  Gra- 
nulationsknötchen und  nekrotischen  Herden  sich  zusammensetzen 
und  meist  mit  knotigen,  braunen,  zum  Theil  auch  mit  papillösen, 
nässenden  und  mit  Epithelschuppen  und  Borken  bedeckten  Wuche- 
rungen besetzt  sind. 

Der  Botz  beginnt,  falls  der  Bacillus  in  einer  verletzten  Haut- 
stelle zur  Entwickelung  gelangt,  mit  einer  entzündlichen  Schwellung, 
welcher  bald  Geschwürsbildung  folgt.  Die  Geschwüre  sondern  dün- 
nen Eiter  ab  und  haben  zerfressene  ausgenagte  Ränder.  Durch 
Verbreitung  der  Bacillen  in  den  Lymphgefässen  können  ausgebreitete 
phlegmonöse  Entzündungen  mit  secundären  Pustel-  und  Geschwürs- 
bildungen (Pütz)  entstehen.  Nach  eingetreteuer  Blutiufection  kön- 
nen in  der  Haut  rothe  Flecken  und  pockenähuliche  Pusteln  (Pütz) 


Rotz.  Syphilis.  Geschwüre. 


185 


entstehen,  welche  nach  dem  Aufbruch  blutigen  Eiter  entleeren.  Es 
können  sich  ferner  auch  beulenartige  Schwellungen  und  Abscesse 
bilden,  die  oft  weit  in  die  Tiefe  reichen. 

Erfolgt  eine  syphilitische  Infection  ohne  Schankerinfection, 
so  bildet  sich  in  der  in  § 123  pg.  182  und  183  beschriebenen  Weise 
eine  Initialsclerose  oder  eine  H u n t e r ’ s c h e I n d u r a t i o n , welche 
in  einer  dichten  zelligen  Infiltration  besteht  und  deren  Härte  da- 
rauf zurückzuführen  ist,  dass  trotz  der  dichten  Infiltration  eine 
Einschmelzung  der  Bindegewebsfasern  nicht  eintritt. 

Diese  Verhärtungen  können  früher  oder  später  wieder  rück- 
gängig werden,  am  raschesten  die  dünnen  pergamentartigen.  War 
keine  Ulceration  eingetreten,  so  bleibt  an  der  betreftenden  Stelle 
nur  ein  pigmentloser  Fleck.  War  der  Indurationsknoten  ulcerirt, 
so  bildet  sich  eine  Narbe. 

Die  secundären  syphilitischen  Eruptionen  haben  bereits  in  § 318 
und  § 325  ihre  Besprechung  gefunden,  doch  ist  noch  eine  syphili- 
tische Hautaffection  zu  erwähnen,  nämlich  das  Hautgiimma  oder 
Knotensyphilid,  d.  h.  ein  knotenförmiger  Entzündungsherd, 
welcher  seinen  Sitz  theils  in  der  Haut  theils  im  subcutanen  Ge- 
webe hat.  Verschwinden  dieselben  nicht  durch  Resorption,  so  zer- 
fallen sie  zu  Geschwüren,  deren  Rand  und  Grund  infiltrirt  sind 
und  ein  speckiges  Aussehen  zeigen.  Durch  fortgesetzten  Zerfall 
können  sie  eine  bedeutende  Grösse  erreichen. 

Die  Lepra  der  Haut  ist  in  § 124,  die  Actinomycose  in  § 126 
abgehandelt  worden. 

Literatur  über  Uautluberculose : Pantlen  , Tubercul.  d.  Haut 
l.-D.  Tiib.  1873 ; Gkiffini,  Giorn  ital.  Fol.  IX;  Cornil  u.  Ranvieii, 
Man.  (P histol.  pathof. ; Baumgarten,  Arch.  d.  Heilk.  XV ; Soloweit- 
schik  , Arch.  f.  Demi.  u.  Syph.  I 1880;  Coyne,  Arch.  de  phys. 
1871 — 72;  Chiari,  IVien.  med.  Jahrb.  1877 ; J arisch  u.  Chiari,  Fier- 
teljahrsschr.  f.  Denn.  u.  Syph.  187.9;  Hall,  Tubcrcu/ose  d.  Haut 
l.-D.  Bonn  187.9;  Riehl,  IFiener  med.  lFochensc.hr . 1881 ; Neisser, 
v.  Ziemssen’s  tlandb.  XIF ; Vidal,  Annal.  de  derma  t.  XX  1882; 
Josias,  Revue  mens.  1879;  y.  Harlingen,  Arch.  of  Denn.  1879; 
Friedländer,  Samml.  klin.  Fortrüge  v.  Folkmann  N.  64  1874;  Duh- 
ring,  Diseases  of  the  skin.  HI  1882;  Bizzozero,  Giorn  de/la  R.  acad. 
di  med.  1874;  Brodowski,  Firch.  Arch.  63.  Bd.;  § 122;  Mögling, 
Geber  chirurg.  Tubercuh.se , Tübingen  1884. 

Literatur  über  Rotz  s.  § 125;  über  Lepra  s.  § 124,  sowie 
Be  Fr  ken  n , Schmidt’ s Jahrb.  192;  über  Syphilis  s.  § 123,  sowie  Cor- 
nel,  Lecons  sur  la  Syph.  Paris  1879;  Hebka,  Die  krankh.  1 erfind,  d. 
Haut,  Braunschweig  1884;  Bumm,  Fierteljahrsschr.  J.  Denn.  1882. 

§ 331.  Unter  Hautgeschwiir  versteht  man  einen  zu  läge 
liegenden  Substanzverlust  der  Cutis,  dessen  entzündlich  infiltrirter 
Grund  und  Rand  in  fortschreitendem  molecularen  Zerfall  begrif- 
fen ist. 

In  der  Regel  ist  der  Grund  mit  einem  graugelben  Belag  be- 
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deckt,  welcher  theils  aus  nekrotisch  gewordenem  Gewebe,  theils 
aus  Eiterkörperchen  besteht.  Die  Grundfläche  ist  bald  glatt,  bald 
höckerig  oder  grubig  vertieft.  Die  Ränder  sind  bald  wallartig  auf- 
geworfen, bald  scharf  abgeschnitten,  bald  unterminirt,  bald  allmäh- 
lich abfallend,  bald  regelmässig  verlaufend,  bald  zackig  und  buch- 
tig.  Die  Umgebung  der  Geschwüre  ist  bald  intensiv  geschwellt 
und  geröthet,  bald  wenig  oder  gar  nicht  verändert,  bald  derb  in- 
filtrirt,  bald  nur  oedematös.  Das  Secret,  welches  die  Geschwüre 
liefern,  ist  bald  spärlich,  bald  reichlich,  bald  dünnflüssig,  bald  eit- 
rig, rahmig.  Häufig  bilden  sich  Krusten  oder  gummiartige  Aufla- 
gerungen, oder  es  ist  das  Geschwür  mit  einem  missfarbigen,  diph- 
theritischen  Belag  bedeckt. 

Geschwüre  entstehen  gemeiniglich  durch  nekrotischen  Zerfall 
einer  zuvor  entzündlich  infiltrirten  Haut.  Der  Grund,  weshalb  die- 
ser Zerfall  stetig  fortschreitet  und  die  Geschwüre  sich  vergrössern, 
liegt  entweder  in  der  anatomischen  Prädisposition  des  Gewebes,  auf 
dem  das  Geschwür  entsteht  oder  aber  in  der  Natur  und  Beschaf- 
fenheit der  die  Entzündung  hervorruf enden  Schädlichkeit.  Yon 
beiderlei  Geschwürsformen  ist  in  den  letzten  Paragraphen  bereits 
vielfach  die  Rede  gewesen.  Es  kommen  indessen  in  der  Haut  noch 
zwei  Geschwürsformen  vor,  welche  einer  besonderen  Erwähnung 
bedürfen. 

1)  Das  Ulcus  varicosum  ist  ein  Geschwür,  welches  dadurch 
entsteht,  dass  in  Folge  von  Stauungen  im  venösen  Kreislauf,  die 
zu  einer  Erweiterung  der  Venen  und  einer  oedematösen  Infiltration 
der  Gewebe  führen,  die  Haut  sehr  lädirbar  wird,  so  dass  schon  nach 
verhältnissmässig  sehr  geringfügigen  Reizen  und  Läsionen  zellige 
Infiltration  des  Gewebes  sowie  Eiterung  und  Zerfall  eintritt.  Es 
bilden  sich  dann  Geschwüre,  die  sich  zwar  mit  Granulationen  be- 
decken, die  aber,  so  lange  die  causale  Schädlichkeit  besteht,  nicht 
zur  Heilung  führen.  Die  Bedeckung  der  Granulationen  mit  Epithel 
bleibt  nicht  nur  aus,  sondern  es  vergrössert  sich  das  Geschwür 
namentlich  der  Fläche  nach  und  kann  schliesslich  eine  enorme  Aus- 
dehnung erlangen. 

Das  an  das  Geschwür  angrenzende  Bindegewebe  verdickt  sich 
theils  durch  oedematöse  Infiltration,  theils  durch  Bindegewebsneu- 
bildung und  zeigt  dabei  ein  speckiges  Aussehen.  Die  Granulatio- 
nen bieten,  mikroskopisch  untersucht,  nichts  Besonderes,  und  sind 
bald  stark,  bald  schwach  entwickelt. 

Das  Epithel,  das  an  den  Granulationsrand  anstösst  und  den- 
selben in  einem  schmalen  Saum  bedeckt,  treibt  nicht  selten  Zapfen  . 
zwischen  die  Granulationen  hinein,  schiebt  sich  aber  nicht  in  ge- 
höriger Weise  über  dieselben  vor.  Die  weitere  Umgebung  und  der 
Untergrund  des  Geschwüres  zeigen  meistens  durch  Stauung  bedingte 
Gewebsveränderungen,  wie  cyanotische  Färbungen,  Hautabschülfe- 
rungen,  erweiterte  Venen,  oedematöse  Durchtränkung  etc.  Diese  Ge- 
schwüre kommen  hauptsächlich  am  Unterschenkel  und  am  Fusse  vor. 

2)  Das  Ulcus  molle,  oder  der  weiche  Schanker,  ist  eine 
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ansteckende  Localaffection,  welche  meistens  beim  Coitus  von  Mensch 
zu  Mensch  übertragen  wird  und  demgemäss  ihren  Sitz  an  den  Ge- 
nitalien hat.  Schon  24  Stunden  nach  der  Infection  bildet  sich  ein 
Bläschen  oder  eine  Pustel,  welche  sich  rasch  zu  einem  Geschwür 
mit  gelbem,  speckigem  Grunde  und  rother  Umgebung  entwickelt, 
das  sich  durch  fortschreitenden  molecularen  Zerfall  vergrössert. 
Grund  und  Rand  des  Geschwüres  sind  mit  äusserst  zahlreichen  Zel- 
len infiltrirt,  welche  in  der  Nähe  der  Oberfläche  in  verschiedenen 
Stadien  der  Degeneration  und  des  Zerfalls  sich  befinden  und  schliess- 
lich in  eine  Detrituslage  übergehen.  Von  dem  weichen  Schanker 
aus  kann  sich  eine  Lymphangoitis  und  Lymphadenitis  (Bubonen), 
aber  keine  Syphilis  entwickeln. 

Wird  ein  Individuum  gleichzeitig  mit  Schankergift  und  mit 
dem  Gifte  der  Syphilis  inficirt,  so  tritt  in  der  3. — 4.  Woche  nach 
der  Infection  eine  Verhärtung  des  Geschwürsgrundes  ein.  Aus  dem 
weichen  wird  ein  harter  Schanker,  ein  Ulcus  induratum.  Ist 
der  weiche  Schanker  schon  abgeheilt,  so  verhärtet  sich  die  Narbe. 


VII.  Erworbene  entzündliche  Hypertrophieen  der  Haut. 

§ 332.  Die  in  den  letzten  Paragraphen  abgehandelten  Ent- 
zündungsprocesse  hatten  im  Allgemeinen  das  Gemeinsame,  dass  die 
Gewebebildung  nur  eine  untergeordnete  Rolle  spielt  und  sich  im 
Grossen  und  Ganzen  darauf  beschränkt , allfällig  durch  die  Ent- 
zündung verloren  gegangene  Theile  wieder  zu  ersetzen.  Selbst  die 
Granulationen  bildenden  Entzündungen  endeten  mit  Gewebszerfall 
und  Geschwürsbildung. 

Immerhin  war  dies  nicht  durchgehend  der  Fall,  sondern  es 
musste  mehrfach  darauf  hingewiesen  werden  (vergl.  § 328  Leichen- 
tuberkel, § 324  Ekzem  und  § 329  Granulom),  dass  im  Anschluss 
an  verschiedene  chronische  Entzündungsprocesse  eine  Hyperplasie 
des  Gewebes  auftreten  kann. 

Diese  Hyperplasie  kann  sowohl  die  epithelialen  als  die  binde- 
gewebigen Theile  der  Haut  betreffen.  Bei  ersteren  äussert  sich 
die  vermehrte  Epithelproduktion  oft  nur  in  einer  vermehrten  Ab- 
stossung  von  Epithel,  in  anderen  Fällen  dagegen  kann  sie  zu  einer 
mehr  oder  minder  hochgradigen  Verdickung  einzelner  oder  sämmt- 
licher  Epithelschichten  führen.  Im  Bindegewebe  hat  eine  Gewebs- 
hyperplasie  unter  allen  Umständen  eine  Dickenzunahme  zur  Folge. 
Je  nach  der  Ausdehnung  des  Processes  ist  dieselbe  bald  über  grös- 
sere, bald  nur  über  kleinere  abgegrenzte  Bezirke  ausgebreitet.  Ist 
vornehmlich  der  Papillarkörper  der  Sitz  der  Hyperplasie,  so  neh- 
men die  Papillen  vornehmlich  an  Länge  zu , verzweigen  sich  dabei 
nicht  selten  und  führen  so  zur  Bildung  von  Unebenheiten  an  der 
Oberfläche,  welche  bald  einem  ganzen  Bezirke  eine  höckerige,  rauhe 
Beschaffenheit  geben,  bald  nur  an  einzelnen  abgegrenzten  Stellen 
geschwulstartige  Wucherungen  erzeugen. 
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Das  neugebildete  Gewebe  ist  zur  Zeit  der  Untersuchung  oft 
noch  zellreich  und  steht  dem  Granulationsgewebe  nahe;  in  anderen 
Fällen  ist  es  zellärmer,  derb,  fibrös,  in  seinem  Bau  dem  Narben- 
gewebe ähnlich.  Häufig  sind  beide  Gewebsformationen  nebenein- 
ander vorhanden. 

§ 333.  Wird  eine  Hautstelle  häufig  auf  mechanische  Weise 
lädirt,  und  stellen  sich  in  Folge  dessen  wiederholt  Hyperäinieen 
und  leichte  Entzündungen  ein,  so  kann  die  Epidennis  im  Laufe  der 
Zeit  hypertrophiren.  Betrifft  diese  Hypertrophie  hauptsächlich  die 
Hornschicht  der  Epidermis  und  bilden  sich  dabei  flache  hornartige 
Verdickungen,  so  bezeichnet  man  dieselben  als  Schwielen  (Callo- 
sitas,  Tylonia).  Sie  entwickeln  sich  am  häufigsten  an  Händen 
und  Füssen. 

Nehmen  die  schwieligen  Verdickungen  der  Homschicht  der 
Epidermis  zu,  und  dringen  sie  dabei  auch  nach  der  Tiefe  vor,  so 
dass  sie  auf  den  Papillarkörper  drücken,  denselben  verdrängen  und 
zur  Atrophie  bringen,  so  bezeichnet  man  die  veränderte  Stelle  als 
einen  Leichdorn  oder  ein  Hühnerauge  (Clavus).  Zufolge  des 
starken  Reizes,  welchen  die  verdickte  Hornschicht  namentlich  bei 
äusserem  Druck  auf  den  Papillarkörper  ausübt,  besteht  in  letzterem 
eine  mehr  oder  minder  intensive  Entzündung,  che  sich  oft  in  er- 
heblicher Röthung  und  Schwellung  des  Gewebes  äussert  und  unter 
Umständen  sogar  in  Eiterung  ihren  Ausgang  nimmt. 

Bildet  an  irgend  einer  Stelle  der  Haut  die  hypertrophirende 
Hornschicht  der  Epidermis  statt  scheibenförmiger  Verdickungen 
Thierhörnern  ähnliche  Erhebungen,  so  bezeichnet  man  diese  Hyper- 
trophie als  ein  Hauthorn  (Cornu  cutaneum).  Dasselbe  kann  nicht 
unerhebliche  Grössen  erreichen;  an  seiner  Basis  sind  meist  einige 
Hautpapillen  hypertrophisch,  mehr  oder  weniger  verlängert. 

Besteht  an  irgend  einer  Stelle  der  Haut  ein  chronischer  Reiz- 
zustancl,  so  kann  sich  eine  locale  Hypertrophie  des  Papillarkörpers 
ausbilden,  bei  welcher  die  einzelnen  Papillen  in  che  Länge  wachsen 
(Fig.  167  a)  und  häufig  zugleich  sich  verzweigen.  Gleichzeitig  pflegt 
auch  das  die  Papillen  bedeckende  Epithel  eine  hyperplastische  Ent- 
wickelung zu  erfahren.  Alle  die  durch  diese  Vorgänge  entstehen- 
den Bildungen  werden  am  besten  unter  dem  Namen  entzündliche 
fibröse  Papillome  zusammengefasst. 

Eine  besondere  Form  des  entzündlichen  Papilloms,  welche  be- 
sonders an  den  äusseren  Geschlechtstheilen  und  in  der  Umgebung  des 
Anus  vorkommt  und  hier  sich  in  Folge  chronischer  Reizzustäude  ent- 
wickelt, welche  durch  Entzündungen  der  Harnröhre  oder  durch  schan- 
kröse  Geschwüre  und  durch  Zersetzungen  des  Präputialsecretes  etc. 
unterhalten  werden,  pflegt  man  als  spitze  Condylome  oder  Condy- 
lomata  aciuninata  zu  bezeichnen.  Anfänglich  nur  kleine  papillöse 
Erhebungen  bildend  können  sie  allmählich  zu  bedeutender  Grösse 
heran  wachsen,  so  dass  sie  schliesslich  blumenkohlartige  derbe,  zu- 
meist weiss  aussehende  Gewächse  von  der  Grösse  einer  Wallnuss,  ja 
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Fig.  167.  Condylomaacuminatum.  a Vergrösserte  und  verzweigte  Papillen. 
b Epidermis.  Injectionspräp.  mit  Hämatoxylin  gefärbt.  Vergr.  20. 

sogai’  eines  Apfels  bilden.  Dabei  pflegt  mit  dem  Wachsthum  auch 
die  Verzweigung  der  Papillen  zuzunehmen.  Die  vergrösserten  Pa- 
pillen (a)  bestehen  aus  gefässhal tigern  Bindegewebe,  doch  enthalten 
sie  stets  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Rundzellen  und  auch  der 
Boden,  auf  dem  sie  stehen,  ist  zellig  infiltrirt.  Häufig  findet  sich 
in  ihrer  Umgebung  auch  eine  Lymphangoitis , kenntlich  an  einer 
meist  in  Herden  auftretenden  Anhäufung  von  Rundzellen  tlieils  im 
Innern,  theils  in  der  Umgebung  der  abführenden  Lympligefässe. 

Das  Epithel  (6)  ist  über  den  hyperplastischen  Papillen  verdickt 
und  gleicht  einen  Theil  der  durch  die  Verzweigung  der  Papillen 
bedingten  Unebenheiten  aus,  doch  betrifft  dies  nur  die  kleinen  Zweige, 
so  dass  der  papillöse  Bau  des  Gewächses  schon  makroskopisch  er- 
kennbar bleibt. 

Nicht  selten  erheben  sich  entzündliche  Papillome  auch  auf 
dem  Boden  von  Geschwüren.  Sie  bilden  sich  ferner  als  Folge  des 
chronischen  impetiginösen  Ekzemes  (§  324)  und  können  hier  eine 
bedeutende  Ausbreitung  erlangen,  so  dass  sie  zu  diffus  ausgebreite- 
ten papillösen  Verdickungen  der  Haut  führen  (§  334). 

Auf  Geschwüren  sich  entwickelnd  besitzen  sie  meist  ein  ziem- 
lich zellreiches  Stroma,  doch  kann  der  Zellreichthum  sehr  erheblich 
schwanken.  Einzelne  Papillome  sind,  wenn  gescliwürige  Processe 
vorausgingen,  zuweilen  ohne  Epitheldecke;  meist  besitzen  sie  aber 
eine  hypertrophische  Epithelbekleidung  und  sind  nicht  selten  von 
Epithel-Schuppen,  -Platten  und  -Schildern  bedeckt. 

Entzündliche  und  fibröse  Papillome  u nd  p apil lö se 
Granulome  (§  329)  sind  Bildungen,  welche  histogenetiscli 
und  aetiologisch  einander  nahe  stehen  und  auch  nicht 
streng  von  einander  geschieden  werden  können.  Manche  Autoren 
bezeichnen  die  entzündlichen  Papillome  auch  als  W arzen  und  wäh- 
len diese  Bezeichnung  dann,  wenn  der  vergrösserte  Papillarkörper 
nicht  verzweigt  ist. 
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§ 334.  Als  erworbene  Elephantiasis  oder  Elephantiasis 
Arabnm  oder  Pacliydermia  bezeichnet  man  über  grössere  Strecken 
ausgebreitete  hyperplastische  Verdickungen  der  Haut. 

Was  unter  dem  Namen  Elephantiasis  geht,  hat  nicht  immer 
dieselbe  Genese,  doch  kann  man  sagen,  dass  die  elephantiastische 
Hauthypertrophie  mit  Ausnahme  jener  Form,  welche  man  als  Ele- 
phantiasis mollis  und  Fibroma  molluscum  bezeichnet  (§  337),  und 
deren  Entstehung  auf  eine  congenitale  Anlage  zurückzuführen  ist, 
im  Allgemeinen  einen  Folgezustand  chronischer  oder  häufig  sich 
wiederholender  Entzündungen  darstellt.  So  ist  z.  B.  in  § 333  be- 
reits vom  Ekzem  erwähnt  worden,  dass  es  unter  Umständen  zu 
einer  Hypertrophie  des  Papillarkörpers  führt.  Nicht  selten  gesellt 
sich  hierzu  auch  noch  eine  Hypertrophie  des  Corium,  mitunter  auch 
noch  des  Unterhautbindegewebes,  so  dass  schliesslich  sehr  erheb- 
liche Verdickungen  sich  bilden. 

Wie  Ekzem,  so  können  auch  andere  chronische  Entzündungs- 
processe,  z.  B.  Tuberculose  (330),  chronische  Geschwüre,  welche  sich 
im  Anschluss  an  venöse  Stauungen  entwickeln , ferner  chronische 
Entzündungen  von  Knochen,  welche  dicht  unter  der  Haut  liegen,  Pa- 
chydermie  erzeugen.  Für  manche  Formen  und  zwar  speciell  für 
jene,  welche  man  als  Elephantiasis  im  engeren  Sinne  bezeichnet, 
werden  als  Entstehungsursache  häufig  sich  wiederholende  erysipela- 
töse  Entzündungen  angegeben.  Endlich  hat  man  als  Ursache  einer 
in  den  Tropen  häufig  vorkommenden  Form  von  Elephantiasis  die 
Filaria  Bankrofti  (§  212)  erkannt,  welche  namentlich  die  Lymph- 
gefässe  des  Scrotum  und  der  unteren  Extremität  bewohnt  und  Ent- 
zündung und  Lymphstauung  veranlasst. 

Die  erworbene  Elephantiasis  kann  an  den  verschiedensten  Stel- 
len Vorkommen,  tritt  aber  am  häufigsten  an  den  unteren  Extremi- 
täten und  den  äusseren  Geschlechtstheilen  auf.  Durch  die  mächtigen 
Verdickungen,  welche  die  Haut  und  das  subcutane  Bindegewebe 
erfahren,  werden  die  erkrankten  Theile  stets  mehr  oder  weniger 
verunstaltet.  Der  Unterschenkel  wird  durch  dieselben  plump  und 
unförmlich.  Reichen  die  Verdickungen  bis  auf  den  Fuss,  so  geht 
die  Abgrenzung  des  letzteren  gegen  den  Unterschenkel  mehr  und 
mehr  verloren,  die  untere  Extremität  wird  einem  Elephantenfusse 
ähnlich.  Befällt  die  Aflection  den  Hodensack,  so  wächst  derselbe 
zu  einer  mächtigen  Geschwulstmasse  heran,  welche  ein  Gewicht  von 
50  Kilogramm  und  mehr  erreichen  kann. 

Elephantiastisch  verdickte  Hauttheile  bestehen  bald  aus  einem 
dichten,  harten,  weissen,  speckigen,  derben  (Eleph.  dura),  bald 
aus  einem  weicheren,  mehr  grau  weissen,  schlaffen  Gewebe  (E.  mol- 
lis). Von  der  Schnittfläche  fliesst  meist  ziemlich  reichliche,  mit- 
unter sogar  sein-  viel  Gewebslymphe  ab.  Im  letzteren  Falle  enthält 
das  Gewebe  oft  weite,  klaffende  Lymphgefässe  (E.  lymphangiec- 
tatic  a). 

Die  Blutgefässe  sind  bald  auffallend  weit  und  dickwandig, 
bald  unverändert.  Neben  der  Haut  ist  meist  auch  das  subcutane 
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Gewebe,  mitunter  auch  das  Bindegewebe  der  in  der  Tiefe  gele- 
genen Theile  hyperplasirt.  Die  Oberfläche  der  Haut  ist  bald  glatt 
und  die  Hornscbicbt  nicht  verändert  (E.  glabra),  bald  ist  sie 
mehr  warzig  (E.  verrucosa)  oder  knotig  (tuberosa)  oder 
mit  papillären  Wucherungen  (E.  papillom  atosa)  besetzt.  Oft 
ist  auch  die  Hornschicht  verdickt  und  bildet  eine  zusammenhän- 
gende dicke  Hornlage  oder  Schuppen,  Platten  und  Schilder.  Diese 
Hyperplasie  der  Hornschicht  bezeichnet  man  als  erworbene  Icli- 
tliyosis  (§  335)  oder  Kcratosis. 

Die  Structur  der  elephantiastisch  verdickten  Haut  ist  kaum 
in  zwei  Fällen  vollkommen  gleich.  Bei  jenen  Formen , die  sich  in 
Folge  ekzematöser  und  ulceröser  Processe  entwickeln , pflegt  auch 
das  Gewebe  zellreich  zu  sein  und  kann  stellenweise  ganz  den  Cha- 
racter  von  Granulationsgewebe  tragen.  Bei  tuberculösen  Formen 
(§  330)  enthält  das  hyperplastische  Gewebe  auch  Tuberkel;  oft 
sind  auch  die  Lymphgefässe  und  ihre  Umgebung  mit  Zellen  voll- 
gepfropft. 

Im  Gegensatz  dazu  gibt  es  Fälle,  in  denen  das  Gewebe  zell- 
arm, grobfaserig,  derb  ist.  Es  macht  den  Eindruck  als  ob  die 
Fibrillenbündel  der  Haut  nicht  vermehrt,  sondern  nur  verdickt 
wären.  Zwischen  diesen  Extremen  stehen  zahlreiche  Uebergangs- 
formen , bei  welchen  einerseits  der  Zelh-eichthum  des  Gewebes  er- 
heblich variirt,  andererseits  auch  die  Grösse  der  Faserbündel  und 
die  Dicke  der  einzelnen  Fäserchen  sehr  verschieden  ist. 

Die  Gewebshyperplasie  erfolgt  meist  gleichmässig,  doch  kom- 
men Fälle  vor,  in  welchen  sich  innerhalb  der  verdickten  Cutis  noch 
knotenförmige  Herde  (vergl.  § 338)  erkennen  lassen,  oder  bei  wel- 
chen die  Bindegewrebsneubildung  in  der  Umgebung  der  Haarbälge 
und  Sch weissdrüsen  stärker  entwickelt  ist.  Der  Papillarkörper  ist 
bald  wenig,  bald  stark  vergrössert. 

Die  Hyperplasie  ist  anzusehen  als  eine  Folge  der  Ueberernäh- 
rung,  welche  sich  im  Anschluss  an  die  Entzündungen  einstellt.  Be- 
günstigt wird  die  Wucherung  oft  noch  dadurch , dass  die  Lympli- 
bahnen  in  Folge  der  Entzündung  stellenweise  verlegt  werden.  Es 
geschieht  dies  namentlich  in  den  Lymphdrüsen , in  denen  die  häu- 
figen Entzündungen  ebenfalls  hyperplastische  Processe  wachrufen. 
Als  nächste  Folge  der  Verstärkung  der  Lymphproduction  und  der 
Verminderung  ihrer  Abfuhr  ist  die  starke  Durchtränkung  des  Ge- 
webes mit  Flüssigkeit  sowie  die  Erweiterung  der  Lymphgefässe 
anzusehen. 

Eine  sehr  eigenthümliche,  in  ihrer  Genese  unerklärte  Affec- 
tion , die  bei  Erwachsenen  vorkommt,  ist  das  Scleroderma. 
Man  versteht  darunter  eine  ohne  äussere  Veranlassung  ziemlich 
rasch  auftretende  local  beschränkte  oder  ausgebreitete  Verhärtung 
der  Haut,  die  entweder  stationär  bleibt  oder  progressiv  weiter 
schreitet,  oder  wieder  verschwindet  um  von  Neuem  aufzutreten  und 
schliesslich  einer  Atrophie  Platz  zu  machen.  Sie  kann  sowohl  am 
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Stamme  als  im  Gesicht  und  an  den  Extremitäten  auftreten.  Die 
Haut  fühlt  sich  an  der  betreffenden  Stelle  bretthart  an  wie  ein 
gefrorner  Leichnam  (Kaposi).  Nach  den  Angaben  der  Autoren 
ist  an  solchen  Stellen  der  Faserfilz  der  Haut  verdickt,  das  Gewebe 
stellenweise  kleinzellig  infiltrirt.  (CniAiir,  Vier  telja  h res  sehr . f.  Der- 
matol. und  Syp/iil.  V). 

Heller  fand  in  einem  Falle  von  Scleroderma  Obliteration  des 
Ductus  thoracicus  ( Deutsch . Arch.  f.  klin.  Med.  X 1872). 

Als  Sclerema  neonatorum  bezeichnet  man  eine  Verhär- 
tung des  Zellgewebes , welche  zuweilen  bei  Kindern  in  den  ersten 
Lehensmonaten  auftritt  und  namentlich  Unterschenkel  und  Füsse 
befallt.  Nach  Langer  ( Wiener  acad.  Sitzungsber.  1881 ) beruht  diese 
Verhärtung  darauf,  dass  beim  Sinken  der  Körpertemperatur  in  Col- 
lapszuständen  das  Fett  des  Panniculus  erstarrt.  Das  Fett  von 
Kindern  enthält  mehr  Palmitin-  und  Stearinsäure  als  das  der  Er- 
wachsenen, dagegen  weniger  Oelsäure.  Es  schmilzt  daher  erst  bei 
45°  C.  Das  Fett  der  Erwachsenen  trennt  sich  bei  Zimmertem- 
peratur in  2 Schichten.  Die  obere  flüssige  erstarrt  bei  0°  C.,  die 
untere  krümmelige  wird  bei  36°  C.  flüssig. 


VIII.  Nicht  entzündliche  znm  Tlieil  auf  congenitaler  Anlage 
beruhende  Hypertropliieen  (Warzen),  und  Geschwülste 

der  Haut. 

§ 335.  Als  Ichthyosis  oder  Fischschuppenkrankheit  be- 
zeichnet man  eine  Atfection,  welche  durch  die  Bildung  epidermoi- 
daler  Schuppen,  Blättchen  und  Platteu  oder  horniger  Warzen  cha- 
racterisirt  ist.  Sie  beruht  auf  einer  Vegetationsanomalie  der  Cutis, 
besonders  aber  der  Epidermis  und  ist  angeboren  und  hereditär, 
doch  kommen  die  Erscheinungen  meist  erst  im  Verlaufe  der  ersten 
Lebensjahre  zur  vollkommenen  Entwickelung.  Leloir  hat  in  zwei 
Fällen  Degeneration  der  Hautnerven  der  afficirten  Theile  nachge- 
wiesen und  hält  die  Nervenerkrankung  für  die  Ursache. 

Die  Hornschicht  der  Epidermis  ist  mächtig  verdickt  und  bildet 
ein  vielfach  zerklüftetes  Lager  (Fig.  168  a).  Das  Rete  Malpighii 
dagegen  ist  verhältnissmässig  schwach  entwickelt  und  geht  rasch 
und  unvermittelt  in  die  Hornschicht  über. 

Bei  der  als  Ichthyosis  Simplex  bezcichneteu  Form  ist  der 
Papillarkörper  nicht  vergrössert.  In  den  allerleichtesten  Fällen 
(Kaposi)  ist  die  Haut  nur  besät  mit  kleinen  Knötchen,  die  eine 
Schuppendecke  tragen,  unter  der  ein  zusammengerolltes  Härchen 
liegt  (Lichen  piliaris).  Sie  findet  sich  namentlich  an  den  Streck- 
seiten der  Extremitäten.  Erreicht  die  Erkrankung  einen  höheren 
Grad,  so  bilden  sich  linsen-  bis  pfenniggrosse  Schüppchen  und  Plätt- 
chen, die  in  der  Mitte  festsitzen  und  der  Haut  ein  gefeldertes  Aus- 
sehen geben  (Ichtli.  nitida).  Weiterhin  kann  sich  die  Haut  mit 
missfarbigen,  schmutzigen  Epidermissckuppen  bedecken. 


Hypertrophie.  Tchtliyosis.  Neuropathisches  Papillom. 


193 


Fig.  168.  Ichthyosis  hystrix.  a Hornzellenlage,  b Retezapfen,  c Zellig 
infiltrirte,  vergrösserte  Papillen  mit  erweiterten  Gefässen.  d Corium  mit  derbem 
Bindegewebe  und  zahlreichen  Gefässen.  (Nach  Kaposi,  schwache  Vergr.). 


Gesellt  sich  zu  der  Hypertrophie  der  verhornten  Epidermis 
auch  noch  eine  Hypertrophie  des  Papillarkörpers,  so  gewinnt  die 
Oberfläche  eine  höckerige  rauhe  Beschaflenheit.  Man  bezeichnet 
diese  Form  als  Ichthyosis  hystrix. 

Als  Ichthyosis  congenita  wird  eine  während  des  intrauterinen 
Lebens  entstandene  hochgradige  Verdickung  der  Oberhaut  bezeich- 
net, bei  welcher  gleichzeitig  die  Epidermis,  zum  Theil  auch  die 
Cutis  vielfach  eingerissen  ist,  sodass  die  Körperoberfläche  mit  Plat- 
ten und  Schildern  von  erheblicher  Dicke  bedeckt  ist.  Die  Kinder 
pflegen  dabei  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Geburt  zu  Grunde  zu 
gehen. 

Nach  Beobachtungen  von  Eulenburg,  Amozan  & Geber  kommt 
Ichthyosis  auch  als  eine  im  späteren  Leben  erworbene  Hautkrank- 
heit vor,  und  zwar  nach  Neuritis  und  nach  Nervenverletzungen. 

Der  Ichthyosis  nahestehend,  möglicher  Weise  sogar  mit  ihr 
identisch,  ist  nach  Angabe  der  Autoren  eine  eigenthürnliche  Haut- 
affection,  welche  man  als  neuropathisches  Hautpaptllom  (Ger- 
hardt) oder  Nervennaevus  (Tu.  Simon)  bezeichnet.  Dasselbe  bil- 

Zicgler,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  II.  Thl.  3.  Aull.  13 
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det  multiple  papilläre  Hauterhebungen,  über  welchen  die  Epidermis 
sich  zerklüftet,  und  ist  theils  pigmentlos,  theils  pigmentirt.  Da 
gleichzeitig  mit  seinem  Vorkommen  nervöse  Erscheinungen  beob- 
achtet werden,  da  ferner  die  Papillome  zuweilen  eine  Vertheilung 
ähnlich  dem  Zoster  zeigen  und  bei  einseitigem  Vorkommen  in  der 
Mittellinie  des  Körpers  aufhören,  so  wird  seine  Entstehung  mit 
Erkrankung  von  Nerven  in  Verbindung  gebracht  (Beigel,  Gerhardt, 
Hardy,  y.  Recklinghausen).  Nach  den  bis  jetzt  gemachten  Be- 
obachtungen kommt  das  Leiden  angeboren  vor,  oder  entwickelt  sich 
in  den  ersten  Kinderjahren. 

Die  ächte  Ichthyosis  ist  nicht  zu  verwechseln  mit  jener  Pseudo- 
ichthyosis,  welche  sich  so  oft  bei  entzündlichen  Hautaffectionen 
entwickelt  und  welche  bereits  mehrfach  Erwähnung  gefunden  hat. 
Ebenso  ist  sie  von  der  Ichthyosis  sebacea  (§  341)  zu  trennen. 

Literatur  über  Icbthi/osis:  Neumann  , Lehrb.  der  Hautkrank- 
heiten; Esoff,  Virch.  streb.  6.9.  Bd. ; Leloir,  Areh.  de  phijs.  norm, 
et  pa.thol.  1881;  Lebert  , Heber  Keratom.  Breslau  1864;  v.  Hebp.a, 
Die  krankh.  Veränd.  d.  Haut.  Braunschweig  1884 ; Kyber  , Wiener 
med.  Jahrb.  1880.  Letzterer  fand  bei  einem  Neugeborenen  die 
Hornschicht  der  Epidermis  so  verdickt,  dass  sie  einen  undehnbaren 
Hornpanzer  bildete  (diffuses  Keratom). 

Literatur  über  das  neuropathische  Papillom:  Beigel,  Virch. 
Areh.  41.  Bd.;  Gerharbt,  Jahrbuch  für  Hinderheilkunde  IV  1871  u. 
v.  Recklinghausen,  Heber  die  multiplen  Fibrome  der  Haut.  Berlin 
1882.  Letzterer  spricht  die  Vermuthung  aus,  dass  die  Papillome 
Eolgen  einer  congenitalen  Neuritis,  und  dass  vasomotorische  Stö- 
rungen die  nächste  Ursache  seien. 

Vor  einiger  Zeit  hat  Boström  (Sitzungsbcr.  d.  physic.  med. 
Soc.  zu  Erlangen  1880 ) einen  Pall  mitgetheilt,  bei  welchem  etwa 
3 — 4 Mal  im  Jahr  eine  vollkommene  Losstossung  der  Homschicht 
der  Epidermis  der  Hand  in  Form  eines  Handschuhes  erfolgte.  Da 
diese  Abstossungen  nach  Eintritt  einer  starken  Böthung  zur  Zeit 
der  Menses  auftraten,  wird  man  die  Affection  wohl  am  ehesten 
als  eine  auf  reflectorischem  Wege  hervorgerufene  vasomotorische 
Störung  ansehen  dürfen. 

§ 336.  In  der  Haut  kommen  eine  ganze  Reihe  eigenthümlicher 
Bildungen  vor,  welche  sämmtliche  durch  die  Anwesenheit  von 
Zellnestern  und  Zellsträngen  im  Cutisgewebe  gekenn- 
zeichnet sind. 

Alle  diese  Bildungen  sind  ferner  entweder  angeboren 
oder  entstehen  in  der  Entwickelungsperiode. 

Die  Nester  und  Stränge  (Fig.  169  d)  bestehen  aus  Zellen, 
welche  einen  epithelialen  Character  tragen  und  grosse  helle  ovale 
bläschenförmige  Kerne  besitzen.  Die  Stränge  liegen  entweder  im 
Stratum  reticulare  der  Cutis  oder  im  Papillarkörper.  Sie  sind  von 
einander  durch  gefässhaltiges  Bindegewebe  (e)  getrennt,  während 


Naevi. 
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Fig.  169  Durchschnitt  durch  zwei  Papillen  einer  rauhen  Warze. 
a Verdickte  Hornschicht  der  Epidermis,  b Epithelperlen,  c Rete  Malpighii.  d Zell- 
nester und  Zellstränge  in  den  Papillen  , dl  im  Stratum  retieulare.  e Bindegewebe. 
Carminpräp.  Vergr.  50. 

innerhalb  der  Zellstränge  selbst  Gefässe  und  Bindegewebsfasern 
fehlen.  Sind  nur  wenige  Zellhaufen  im  Gewebe,  so  bilden  sie  keine 
prominirenden  Herde,  sondern  nur  Flecken,  sind  sie  reichlicher, 
so  bedingen  sie  eine  Prominenz  der  Oberfläche  und  bilden  alsdann 
die  Grundlage  verschiedener  nicht  entzündlicher  Warzen 
und  prominenter  Flecken.  Alle  diese  Bildungen  werden  am  bes- 
ten unter  der  Bezeichnung  Naevus  zusammengefasst. 

Die  Zellherde  und  Zellstränge  sind  meist  deutlich  von  einander 
getrennt  und  zeigen  theilweise  eine  regelmässige  Anordnung  in  Säu- 
len , welche  zu  der  Oberfläche  senkrecht  gerichtet  sind.  Ist  ihre 
Zahl  bedeutend  und  die  Menge  des  noch  vorhandenen  fibrösen  Ge- 
webes gering,  so  wird  ihre  Gruppirung  undeutlich,  und  es  hat  den 
Anschein,  als  ob  das  Gewebe  aus  gleichmässig  vertheilten  nur  von 
Blutgefässen  unterbrochenen  Zellmassen  bestehen  würde. 

Das  über  ihnen  gelegene  Epithellager,  sowie  das  zwischen  ihnen 
liegende  Bindegewebe  enthalten  zuweilen  gelbes  und  braunes  Pig- 
ment. Ebenso  können  auch  die  Zellstränge  selbst  solches  enthalten. 

Die pigmentirtenHerde bilden  die anatomischeGrund- 
lage  jener  Bildungen,  die  man  als  Ephelis,  Lentigo  und  Nae- 
vus pigmentosus  bezeichnet. 

13* 
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Die  Eplieliden  oder  Sommersprossen  sind  kleine  unregel- 
mässig gestaltete  bräunliche  Hautdecken,  welche  bei  Kindern  nament- 
lich im  Gesicht  auftreten,  um  später  meist  wieder  zu  verschwinden. 
Sie  können  sich  indessen  das  ganze  Leben  hindurch  erhalten. 

Als  Lentigo  bezeichnet  man  grössere  scharf  umschriebene 
dunkelbraune  Hautdecken , welche  angeboren  Vorkommen  oder  in 
den  ersten  Lebensjahren  sich  entwickeln  und  dann  unverändert  sich 
erhalten. 

Pigmentmäler  oder  Naevi  pigmentosi  nennt  man  kleinere 
oder  grössere,  gelbe  bis  schwarzbraune,  angebome,  im  Niveau  der 
Haut  gelegene  oder  etwas  über  dasselbe  erhabene  Pigmentdecken. 
Sie  enthalten  oft  Haare,  welche  stärker  entwickelt  sind  als  diejeni- 
gen der  Umgebung,  und  werden  alsdann  als  Naevi  pUosi  be- 
zeichnet. 

Stärkere  Ausbildung  der  Zellnester  und  Stränge  führt  zur  Bil- 
dung nicht  entzündlicher  Warzen,  deren  Breitendurchmesser  etwa 
1—80  mm.  beträgt.  Haben  die  Zellhaufen  hauptsächlich  im  Stra- 
tum reticulare  ihren  Sitz  und  greifen  sie  nur  wenig  in  den  Papil- 
larkörper  hinein,  so  ist  die  Oberfläche  der  Warze  vollkommen  glatt. 


Fig.  170.  Weiche  Warze,  a Epidermis,  b Cutis,  c Die  in  der  Cutis,  t 
die  in  dem  Papillarkörper  sitzende  zellige  Neubildung.  Anilinbraunpräp.  Vergr.  10. 


Entwickeln  sie  sich  in  letzterem  stärker  (Fig.  170  e),  so  wird  sie 
etwas  höckerig.  Erlangen  sie  im  Papillarkörper  ihre  stärkste  Aus- 
bildung, und  verlängern  sich  die  Papillen  in  erheblichem  Maasse, 
so  entstehen  papillöse  höckerige  Warzen. 

Bei  den  glatten  Warzen  ist  die  Epidermis  meist  nicht  verdickt, 
die  Warze  daher  weich.  (Verruca  raollis  s.  carnea,  Fleisch- 
warze.) Bei  den  rauhen  Warzen  ist  die  Hornschicht  der  Epider- 
mis meist  hypertrophisch  (Fig.  169  a),  und  zwischen  den  verlänger- 
ten Papillen  bilden  sich  geschichtete  Epithelperlen  (Fig.  169  b).  In 
Folge  dessen  wird  die  Warze  hart  (Verruca  dura). 


Die  Bedeutung  dieser  eigenthümlichen  Hautbildungen  für  die 
Geschwulstlehre  ist  bereits  in  § 167  besprochen  worden.  Da  sie 
grossentheils  angeboren  Vorkommen  oder  wenigstens  in  frühem 


Fibrome. 
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Lebensalter  sich  entwickeln , so  hat  die  Annahme  viel  für  sich, 
dass  diese  Zellnester  als  Reste  embryonalen  Bildungsgewebes  an- 
zusehen sind,  die  gelegentlich  im  postembryonalen  Leben  sich  wei- 
ter entwickeln.  Untersuchungen  über  die  Pigmentflecken  hat  kürz- 
lich Demieville  ( Virch . Jrch.  81.  II//.)  angestellt.  Derselbe  hält 
dafür,  dass  die  Zellnester  und  Sti'änge  aus  der  Adventitia  der  Blut- 
gefässe liervorgehen.  y.  Recklinghausen  (Die  multiplen  Fibrome  der 
Haut.  Berlin  1882),  welcher  die  weichen  Warzen  untersucht  hat, 
glaubt,  dass  die  Zellnester  und  Stränge  in  den  Lymphgefässen  und 
Lymphbahnen  sich  entwickeln  und  bezeichnet  die  Geschwulst  als 
Lymphangiofibrom.  Meines  Erachtens  ist  diese  Bezeichnung  un- 
passend, da  man  mit  dem  Begriff  Fibrom  nicht  die  Vorstellung 
einer  zellreichen  Neubildung  zu  verbinden  pflegt.  Auch  die  An- 
gabe you  y.  Recklinghausen,  dass  die  Zellhaufen  sieh  im  Stratum 
papillare  entwickeln  und  erst  secundär  in  den  Papillarkörper  ein- 
dringen,  gilt  nur  für  einen  Theil  der  Fälle.  Bei  papillösen  War- 
zen sitzen  sie  hauptsächlich  in  den  Papillen  und  bei  den  kleinen 
Pigmentflecken  sind  sie  oft  ganz  auf  den  Papillarkörper  beschränkt. 
Sind  nur  wenig  Zellstränge  vorhanden,  so  liegen  sie  perivasculär, 
ist  ihre  Zahl  bedeutend,  so  ist  ein  solches  Verhältniss  zu  den  Ge- 
fässen  nicht  mehr  erkennbar. 

§ 337.  Fibrome  der  Haut  treten  in  zwei  Formen  auf,  näm- 
lich als  harte  und  als  weiche. 

Das  Fibroma  molluscum  oder  das  weiche  Fibrom  bildet 
Geschwülste  von  Mohnkorngrösse  bis  zu  der  Grösse  eines  Mannes- 
kopfes und  darüber.  Sehr  kleine  Geschwülste  können  ganz  in  der 
Haut  versteckt  liegen,  grössere  erheben  sich  mehr  und  mehr  über 
die  Oberfläche.  Häufig  sind  sie  gestielt  (Fibroma  pendulum). 

Sie  fühlen  sich  stets  schlaff'  und  weich  an,  die  Oberfläche  ist 
häufig  runzelig.  Meist  treten  sie  multipel  auf,  mitunter  in  ganz 
ungeheurer  Zahl , so  dass  die  Haut  mit  glatten  oder  runzeligen 
Warzen  dicht  besetzt  und  einem  zottigen  Schaffell  nicht  unähnlich 
ist.  Bevorzugt  ist  die  Haut  des  Rumpfes.  Sind  viele  kleine  Ge- 
schwülste vorhanden,  so  findet  man  meist  auch  einzelne  grosse 
Knoten. 

Die  Geschwülste  bestehen  aus  einem  hellgrauweissen , etwas 
durchscheinenden,  auf  der  Schnittfläche  feuchtglänzenden  Gewebe, 
das  sich  aus  schmalen  platten  Spindelzellen  und  feinen  Bindege- 
websfasern zusammensetzt. 

Man  kann  eine  derbere  und  eine  weichere  Form  unterscheiden ; 
• die  letztere  ist  verhältnissmässig  reich  an  kleinen  Zellen , und  die 
■ Grundsubstanz  nur  undeutlich  faserig,  die  erstere  ist  zellärmer  und 
die  Grundsubstanz  ausgesprochen  faserig.  Immerhin  wird  das  Gewebe 
(niemals  so  grobfaserig  als  dasjenige  der  Cutis.  Sie  entwickeln  sich 
;am  häufigsten  im  Stratum  reticulare  der  Cutis  (Fig.  171),  können 
' indessen  an  jeder  Stelle  des  Corium  sowie  auch  im  Unterhautbinde- 
1 gewebe  sitzen.  Erheben  sie  sich  über  die  Oberfläche  der  Haut,  so 
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Pig.  171.  Neuro fibroma  molluscutn.  a Fibrom,  b Abgeflachter  Papil- 
larkörper. Injectionspräp.  mit  Hämatox.  gef.  Yergr.  20. 

► 

wird  der  Papillarkörper  abgeflackt.  Es  kann  die  Neubildung  ferner 
in  den  Papillarkörper  sowie  auch  in  das  subcutane  Gewebe  Vor- 
dringen. 

v.  Recklinghausen  hat  vor  Kurzem  den  Nachweis  geliefert, 
dass  die  multiplen  Hautfibrome  nichts  anderes  sind,  als  Neuro- 
fibrome oder  neuromatöse  Fibrome.  Sie  entwickeln  sich  von 
den  bindegewebigen  Scheiden  kleiner  Hautnerven  aus  und  greifen 
dann  secundär  auf  die  bindegewebigen  Hüllen  der  Gefässe,  der 
Schweisscanäle,  der  Schweissdrüsen  und  der  Haarbälge  über.  Wie 
v.  Recklinghausen  gezeigt  hat,  enthalten  die  weicheren  Formen 
auch  noch  Nervenfasern,  welche,  von  der  Unterfläche  aus  eintretend, 
das  Geschwulstgewebe  in  Form  eines  axial  gelegenen  Bündels  durch- 
ziehen oder  sich  in  demselben  zerstreuen.  Werden  die  Fibrome 
derber,  so  gehen  die  Nervenfasern  verloren.  Von  der  Eintrittsstelle  j 
aus  greift  die  Fibromatose  auch  noch  eine  Strecke  weit  auf  das  * 
Nervenstämmchen  über. 

Eine  sorgfältige  Zertheilung  der  Fibrome  ergibt,  dass  sie  in 
dichte  Stränge  von  Bindegewebe  sich  zerlegen  lassen , welche  eng 
aneinander  geschmiegt  sind  und  durch  weniger  dichtes  Bindegewebe  . 
untereinander  verbunden  werden.  Sie  zeigen  also  eine  plexiforme 
Anordnung,  ähnlich  wie  manche  Neurofibrome  der  Nervenstämm- 
chen. 

Die  multiplen  Neurofibrome  der  Haut  sind  entweder  angeboren 
oder  entwickeln  sich  wenigstens  schon  in  den  ersten  Lebensjahren. 
Rein  erworben  ist  die  Affection  nie. 

In  manchen  Fällen  ist  Heredität  nachgewiesen.  Bei  bestehen- 
der Disposition  scheinen  häufig  wiederkehrende  Reize  ihre  Entwicke- 
lung zu  veranlassen.  Sehr  oft  kommen  gleichzeitig  mit  ihnen  auch 
au  den  Nerven  innerer  Organe  sowie  an  den  Nervenstämmen  Fib- 
rome vor,  ein  Beweis  mehr,  dass  sie  in  der  That  den  Nervenfibro- 
men  angehören. 

Wenn  die  Neurofibrome  der  Haut  heranwachsen,  so  greifen  sie 
auf  die  bindegewebigen  Scheiden  der  verschiedenen  in  der  Haut 
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eingelagerten  röhrenförmigen  Gebilde  über.  Bei  stärkerer  Verbrei- 
tung können  sie  schliesslich  colossale  Tumoren  in  den  Hautdecken 
bilden.  Sie  stellen  dann  eine  Form  der  Elephantiasis  dar,  welche 
man  als  Pachydermatocele  (Val.  Mott)  oder  als  clepliantiasti- 
sclies  Molluscum  (Nelaton)  oder  als  Elephantiasis  mollis  (Vir- 
chow)  bezeichnet.  Gegenüber  der  erworbenen  Elephantiasis  (§  334) 
kann  sie  auch  als  E 1 e p h a n t i a s i s congenita  bezeichnet  werden. 

Sie  tritt  nicht  immer  in  abgegrenzten  Tumoren  auf,  sondern 
auch  als  ditfus  ausgebreitete  Hautverdickung,  bei  welcher  die  Haut 
mächtige  Falten  bildet,  welche  sehr  an  die  Hautfalten  der  Pachy- 
dermen  erinnern. 

Abgesehen  von  den  neuromatösen  Fibromen  kommen  in  der 
Haut,  allerdings  seltener,  auch  Fibrome  verschiedener  Grösse  vor, 
welche  nicht  mit  Nerven  in  Verbindung  stehen.  Sie  bilden  theils 
harte,  theils  weiche  Knoten,  welche  in  der  Haut  oder  dem  subcu- 
tanen  Gewebe  ihren  Sitz  haben. 

Eine  sehr  seltene  Form  des  Fibroms  ist  das  Keloid.  Dasselbe 
bildet  knollenförmige  oder  platten-  und  streifenförmige  oder  wohl 
auch  strahlenförmige  Geschwülste,  welche  ihren  Sitz  unter  dem  Pa- 
pillarkörper haben.  Letzterer  ist  intact,  ebenso  auch  das  Epithel. 
In  ausgebildetem  Zustande  besteht  die  Geschwulst  fast  ganz  aus 
derben  Faserbündeln.  In  jüngeren  Entwickelungsstadien  enthält  sie 
reichlich  Spindelzellen. 

Von  dem  wahren  Keloid  ist  das  Narben -Keloid  zu  unter- 
scheiden. Dasselbe  entwickelt  sich  von  einer  Narbe  aus,  ist  also 
nicht  überall  von  einem  intacten  Papillarkörper  bedeckt.  Im  Uebri- 
gen  kann  es  dem  ächten  Keloid  ähnlich  sehen. 

Die  elephantiastische  Hautverdickung,  welche  die  Haut  in 
Falten  legt,  betrachtet  von  Recklinghausen  nicht  als  durch  die 
Ausbreitung  einer  neuromatösen  Geschwulst  entstanden,  sondern 
hält  sie  für  neuropathischen  Ursprungs , ähnlich  wie  das  neuro- 
pathische  Papillom. 

Nach  Labbe  und  Legbos  ( Jour/t . de  Banat.  et  de  la  phj/s. ) 
gibt  es  auch  eine  circumscripte  Hypertrophie  des  Papillarkörpers, 
welche  mit  hyperplastischer  Entwickelung  der  Tastkörperchen  ver- 
bunden ist.  Sie  bezeichnen  dies  als  Neurome  papillaire. 

Literatur  über  Keloid:  Langhans,  Virch.  Arch.  40.  Ild.  Babes, 
Vier leljahressc.hr . f.  Dermal  u.  Syphil.  VII. 

Literatur  über  Neurojibromu  ruolluscum ; Vibchow,  Die  krankh. 
Geschwülste  ; P.  Bbuns,  Virch.  Arch.  50.  lid. ; Czerny,  v.  Langen- 
beck's  Arch.  XVII.;  v.  Recklinghausen,  Die  multiplen  Fibrome  der 
Haut.  Berlin  1882. 

§ 338.  Neben  den  entzündlichen  und  geschwulstartigen  Ilaut- 
wucherungen  gibt  es  auch  abgegrenzte,  meist  Warzen  bildende 
Hautverdickungen,  bei  welchen  die  verschiedenen  Bestandtheile  der 
Haut  zunehmen,  ohne  dabei  ihre  Structur  erheblich  zu  ändern.  Sie 
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kommen  am  häufigsten  in  der  Gesichtshaut  vor  und  bilden  drüsige, 
höckerige,  oft  mit  Haaren  besetzte  Hauterhebungen.  Auf  der  Nase 
bilden  sie  höckerige,  ungleiclnnässig  gelappte  Anschwellungen,  die 
man  (v.  Hebra)  als  BMnophyma  bezeichnet.  Der  Grund  der 
Verdickung  liegt  wesentlich  in  einer  Zunahme  des  Bindegewebes 
und  in  einer  Vergrösserung,  einer  Hyperplasie  und  einer  cystischen 
Dilatation  der  Talgdrüsen.  Zuweilen  entwickelt  sich  auch  Fettge- 
webe in  der  Cutis.  Durch  alle  diese  Processe  erheben  sich  einzelne 
Theile  des  Stratum  reticulare  des  Coriurn  mitsammt  dem  zugehö- 
renden Papillarkörper  über  das  Niveau  der  Umgebung.  Die  Epi- 
dermis ist  bald  verdickt,  bald  unverändert. 

Als  Molluscum  contagiosum  (Epithelioma  molluscum, 
Sebumwarze,  endocytisches  Condylom)  hat  man  verschie-  . 
dene  Dinge  beschrieben,  und  auch  heute  noch  gehen  die  Ansichten 
der  Autoren  über  seine  Bedeutung  auseinander. 

Manche,  namentlich  die  Engländer,  ebenso  auch  Hebra  und 
Kaposi  bezeichnen  als  Molluscum  contagiosum  eine  durch  Zellan- 
häufung  bedingte  Ausdehnung  der  Talgdrüsen,  bei  welcher  die  ange- 
häuften Zellen  zum  Theil  eine  eigenthiimliche  Metamorphose  durch- 
machen. Andere  (Virchow,  Bizzozero,  Manfredi  und  Perls)  be- 
schreiben als  Molluscum  eine  epitheliale  Bildung,  die  nicht  von  den 
Talgdrüsen  ausgeht.  Nach  den  letztgenannten  Autoren  ist  die  Bil- 
dung als  eine  hyperplastische  gutartige  Epithelwucherung  anzusehen, 
welche  von  den  Haarbälgen  (Virchow)  oder  von  den  interpapillären 
Theilen  des  Rete  Malpighii  (Bizzozero  und  Manfredi)  ihren  Aus- 
gang nimmt.  Es  bilden  sich  dabei  Knoten  von  Erbsen-  bis  Hasel- 
nussgrösse,  welche  zuweilen  eine  Delle  besitzen.  Häufig  kommen '• 
mehrere  Knötchen  dicht  gruppirt  beisammen  vor.  Auf  dem  Durch-  « 
schnitt  haben  dieselben  einen  lappigen,  drüsigen  Bau,  und  bestehen 
aus  epithelialen  Zellnestern,  welche  durch  bindegewebige  Septa  von 
einander  getrennt  sind.  Die  Epithelzellen  in  der  Peripherie  der 
Herde  sind  cylindrisch.  Im  Centrum  der  Epithelnester  liegen  eigen- 
thiimliche,  gequollener  Stärke  gleichende  Körper  theils  frei,  theils 
in  Zellen  eingeschlossen.  Diese  Körper  sind  für  Molluscum  conta- 
giosum characteristisch  und  werden  von  den  Emen  für  eigenartig 
degenerirte  Epithelzellen,  von  Anderen  (Klebs,  Bollinger)  für 
parasitäre  Organismen  gehalten.  Nach  Geber  entstehen  sie  durch 
eine  hyaline  Degeneration  des  centralen  Protoplasma’s  der  Retezellen, 
während  die  Rindenschicht  verhornt.  Da  die  Affection  gelegeutüch 
bei  mehreren  zusammenlebenden  Individuen  gleichzeitig  beobachtet 
wird,  so  gilt  dieselbe  vielfach  für  contagiös  (Bateman,  Virchow). 
Von  anderen  Autoren  (Geber)  wird  dies  bestritten. 

Literatur:  Bateman,  Delineations  of  cutaneus  diseases.  London 
1817  F/.  LX1 ; Virchow,  sein  .dreh.  33.  Bd.  ; 0.  Simon,  Deutsche 
med.  IVochcnschr.  1876';  C.  Bock  , Viertel] a hresschr.  f.  Denn.  u. 
St/ph.  11  1873;  Bizzozero  und  Manfredi,  Arch.  per  le  scicnze  med. 
Fol.  1.  1876';  Caspari,  Fiertc/jahrsschr.  f.  Denn.  u.  Syph.  X;  Geber, 
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ib.  IX  1882;  Thin,  Journ.  of  Anal,  and  Phys.  vol.  16,  1881.  Nach 
Letzterem  treten  bei  der  Molluskumbildung  in  den  Zellen  des  Haar- 
balges, dann  auch  in  den  Zellen  der  Oberfläche  Häufchen  kleiner 
Körner  auf,  die  sich  später  in  eine  homogene  Masse  umwandeln. 
Dann  beginnt  das  Epithel  in  das  Bindegewebe  hineinzuwuchern. 
In  den  gewucherten  Zellen  entstehen  später  dieselben  homogenen 
Körper. 

§ 339.  Unter  den  von  dev  Cutis  ausgehenden  Bindesubstanz- 
gesclnviilsten  sind,  abgesehen  von  den  Fibromen,  die  Angiome, 
Lymphangiome  und  Sarcome  als  verhältnissmässig  häufig  vor- 
kommend hervorzuheben. 

Die  Angiome,  welche  lebhaft  rothe  oder  blaurothe,  zum  Theil 
etwas  erhabene  Flecken  der  Haut  bilden,  sind  bereits  in  § 138  bis 
§ 141  eingehend  besprochen  worden.  Auch  die  Lymphangiome, 
welche  bei  starker  Ausbildung  in  der  Haut  weiche  ungefärbte  Knoten 
oder  flache  Tumoren  bilden,  haben  in  § 142  bereits  ihre  Besprechung 
gefunden. 

Die  Sarcome  bilden  knotige  Tumoren,  die  je  nach  ihrer  Grösse 
sich  mehr  oder  weniger  über  das  Niveau  der  Haut  erheben.  Grös- 
sere Sarcome  zeigen  mitunter  die  Gestalt  eines  kurzgestielten  Hut- 
pilzes. Meist  sind  sie  solitär,  doch  kommt  es  vor,  dass  gleichzeitig 
oder  kurz  nacheinander  mehrere  mitunter  sogar  sehr  zahlreiche 
Knoten  auftreten. 

Die  Hautsarcome  gehören  theils  den  Rundzellen-,  theils  den 
Spindelzellensarcomen , sowie  Mischformen  an.  Am  häufigsten  sind 
die  Rundzellensarcome , von  denen  sowohl  kleinzellige  als  gross- 
zeilige  Formen  Vorkommen.  Verhältnissmässig  häufig  sind  mela- 
notische  Sarcome  und  Alveolärsarcome.  Letztere  (Fig.  56  § 151) 
gehen  von  den  zellreichen  Warzen  und  Pigmentflecken  aus  und 
schliessen  sich  in  ihrem  Bau  auch  durchaus  an  dieselben  an.  Ent- 
wickeln sie  sich  aus  pigmentirten  Warzen  oder  Pigmentflecken,  so 
sind  sie  ebenfalls  pigmentirt.  Sie  gehören  ebenso  wie  die  anderen 
Rundzellensarcome  der  Haut  zu  den  bösartigen  Sarcomformen. 

Wie  die  Alveolärstämme,  so  können  auch  Spindelzellensarcome 
aus  Warzen  oder  aus  Fibromen  hervorgehen.  Im  Uebrigen  können 
sämmtliche  Sarcomformen  an  Hautstellen  sich  entwickeln,  welche 
zuvor  unverändert  aussehen. 

Lipome  der  Haut  und  des  subcutanen  Gewebes  sind  häufig 
vorkommende  Geschwülste  und  können  eine  bedeutende  Grösse  er- 
reichen. Am  häufigsten  sitzen  sie  in  der  Schultergegend. 

Seltener  als  Lipome  kommen  Myxome  und  Enchondrome 
vor,  noch  seltener  Osteome.  Myxome  und  Myxofibrome  haben 
ihren  Sitz  am  häufigsten  an  den  äusseren  Theilen  des  weiblichen 
Geschlechtsapparates. 

§ 340.  Unter  den  epithelialen  Neubildungen  der  Haut  ist 
weitaus  die  wichtigste  der  Krebs  oder  das  Kankroid  oder  das 


202 


Aeussere  Haut. 


Epitheliom.  Die  Genese  desselben  hat  bereits  in  § 158  Fig.  65 
ihre  Besprechung  gefunden.  Es  ist  dabei  erwähnt  worden,  dass 
die  epithelialen  Wucherungen  sowohl  vom  Deckepithel  als  auch  vom 
Epithel  der  Talgdrüsen  und  der  Haarbälge  ausgehen  können.  Man 
könnte  danach  auch  drei  verschiedene  Formen  aufstellen.  Prakti- 
scher ist  es,  da  die  Genese  sich  nicht  in  jedem  Fall  nachweisen 
lässt,  den  allgemeinen  Habitus  des  Hautkrebses  zu  benutzen,  um 
verschiedene  Formen  zu  unterscheiden. 

Tiiiersch  unterscheidet  eine  flache  und  eine  tiefgreifende  Form. 
Erstere  kommt  nätnentlich  an  der  Lippe,  der  Stirn  und  der  Nase 
vor  und  ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  die  Epithelzapfen  nur  in 
geringe  Tiefe  reichen.  Meist  präsentirt  sie  sich  in  Form  eines  er- 
habenen Geschwürs  mit  infiltrirten  Rändern,  welches  durch  Zerfall 
eines  primär  sich  entwickelnden  Knotens  entstanden  ist. 

Das  Wachsthum  dieses  Krebses  pflegt  ein  sehr  langsames  zu 
sein,  und  es  kann  das  Geschwür  im  Centrum  vernarben,  während 
die  Ulceration  an  der  Peripherie  weiter  schreitet  (vernarbendes 
Epitheliom). 

In  anderen  Fällen  geht  der  Zerfall  rascher  vor  sich,  sodass 
das  Geschwür  sowohl  in  der  Breite  als  nach  der  Tiefe  rasch  zu- 
nimmt. Solche  Geschwüre  bezeichnet  man  wohl  auch  als  Ulcus 
roden s.  Das  Stroma  geschwürig  zerfallender  Krebse  ist  stets 
mehr  oder  weniger  zellig  infiltrirt,  nicht  selten  zeigt  es  stellen- 
weise ganz  den  Charakter  von  Granulationsgewebe.  Der  flache 
Epithelkrebs  macht  selten  Metastasen. 

Eine  zweite  Hauptform  ist  das  tiefgreifende  Carcinom, 
das  meistens  unregelmässig  gestaltete  Geschwüre  bildet,  die  eben- 
falls aus  Zerfall  von  Knoten  entstehen.  Aus  dem  Grunde  und  von 
den  Rändern  des  Krebsgeschwüres  erheben  sich  oft  mächtige  war- 
zige Wucherungen,  so  dass  eine  papillomartige  Neubildung  entsteht. 
Diese  Form  des  Krebses  bildet  häufiger  Metastasen  als  die  erst- 
genannte. 

Flache  und  tiefgreifende  Formen  sind  nicht  scharf  von  einander 
zu  trennen,  sondern  es  kommen  auch  Z wisch euformen  vor.  Ferner 
ist  mit  der  Feststellung  dieser  Formen  die  Verschiedenheit  der 
Erscheinungsweise  noch  nicht  erschöpft.  Infiltration  des  Gewebes 
mit  Krebszapfen,  Wucherung  des  Bindegewebes  und  Zerfall  können 
sich  in  der  verschiedenartigsten  Weise  combiuiren  und  so  verschie- 
dene Formen  des  Krebses  erzeugen. 

Der  Hautkrebs  entwickelt  sich  mit  Vorliebe  an  den  Ueber- 
gangsstellen  der  äusseren  Haut  in  die  Schleimhaut,  an  der  Unter- 
lippe, der  Nase,  den  Augenlidern,  dem  Präputium,  dem  Anus,  den 
äusseren  weiblichen  Genitalien  etc.  Mitunter  nimmt  er  von  Warzen 
oder  Hauthörnern  oder  Narben  seinen  Ausgang. 

Als  eine  selten  vorkommende  Geschwulst  ist  das  Adenom 
der  Sch weissdrüsen  aufzuführen.  Dasselbe  bildet  Knoten,  die 
durch  Ulceration  in  Geschwüre  sich  umwandeln  können. 

Sccunditre  Haiitgesclnviilstc  sind  im  Ganzen  nicht  eben 
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häufig,  doch  können  sowohl  Bindesubstanz-  als  auch  Epithelge- 
schwülste Metastasen  in  der  Haut  machen.  Zunächst  sind  es  die 
bösartigen  Hautgeschwülste  selbst,  welche  innerhalb  der  Haut  sich 
verbreiten  und  Tochterknoten  bilden.  Von  den  Geschwülsten  an- 
derer Organe  macht  am  häufigsten  das  Carcinom  der  Mamma  Haut- 
metastasen. 


IX.  Besondere  Affcctionen  der  Talgdrüsen,  Haare,  Schweiss- 

(lriisen  und  Nägel. 

1.  Hautveränderungen,  welche  durch  Störung  der 
Secretion  der  Talgdrüsen  bedingt  sind. 

§ 341.  Die  Talgdrüsen  liefern  normaler  Weise  ein  fettiges 
Secret,  das  in  den  Epithelien  der  Drüsen  gebildet  wird  und  nach 
Untergang  der  Zellen  zu  einer  fettigen  Schmiere  wird.  Ist  diese 
Secretion  über  ein  gewisses  Maass  gesteigert,  so  bezeichnet  man  die 
Secretionsanomalie  als  Seborrhoea  (Schmeerfluss,  Stear- 
rhoea,  Tinea,  Acne  sebacea,  Ichthyosis  sebacea).  Bei 
der  einen  Form  bilden  sich  auf  der  Haut  schuppenartige  Auflage- 
rungen (Seborrhoea  sicca,  squamosa,  furfuracea)  bei  der 
andern  ölartige  Ueberzüge  (Seb.  oleosa). 

Die  Schuppen  und  Schüppchen  werden  durch  vertrocknenden 
Talg  gebildet  und  sind  oft  durch  Verunreinigungen  schmutzig  gelb 
und  grau  oder  schwarz  gefärbt,  zuweilen  bilden  sich  grosse  Borken 
und  Lamellen,  an  deren  Unterfläche  Fortsätze  in  die  Talgdrüsen- 
mündungen ein  treten. 

Die  Seborrhoe  tritt  bald  local,  bald  allgemein  auf.  Im  erste- 
ren  Fall  findet  sie  sich  besonders  auf  der  behaarten  Kopfhaut  und 
an  den  Genitalien.  Allgemeine  Seborrhoe  ist  selten,  am  häufigsten 
bei  Neugebornen,  bei  welchen  die  intensive  Talgsecretion,  die  wäh- 
rend des  intrauterinen  Lebens  herrscht,  post  partum  noch  fort- 
dauert. Die  normal  im  ersten  Lebensjahr  fortdauernde  Talgsecre- 
tion am  behaarten  Kopftheil  gibt  nicht  selten  Veranlassung  zur 
Bildung  missfarbigei’,  käsiger,  zerklüfteter  Borken,  des  sogen.  Gneis, 
der  aus  Fett,  Schmutz,  Epidermis  und  Haaren  besteht. 

Jene  Seborrhoeformen  der  behaarten  Kopfhaut,  bei  welcher  sich 
reichlich  Schuppen  und  kleienförmige  Massen  abstossen,  bezeichnet 
man  als  Pityriasis  furfuracea  capillitii  oder  als  Porrigo 
amianthacea;  bilden  sich  grössere,  schuppenähnliche  Tafeln,  so 
spricht  man  von  Ichthyosis  sebacea. 

Verminderung  der  Talgsecretion,  Asteatosis  s.  Xerodermia, 
kommt  idiopathisch  selten  vor,  meist  ist  sie  Folge  anderer  Erkran- 
kungen, wie  von  Ichthyosis,  Prurigo,  Psoriasis,  Pityriasis  rubra, 
Lepra.  Die  Haut  wird  dabei  rissig  und  trocken  und  schülfert  ab. 

§ 342.  Durch  Anhäufung  des  Talges  in  Folge  Behinderung 
seiner  Excretion  entstehen  verschiedene  Veränderungen.  Die  Re- 
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tention  des  Epithels  und  des  Fettes  erfolgt  entweder  in  der  Talg- 
drüse oder  in  dem  Ausführungsgang.  Die  Verstopfung  geschieht 
am  häufigsten  durch  Vertrocknung  und  Verunreinigung  des  in  der 
Ausgangsöffnung  liegenden  Talges.  Auch  Veränderung  der  Be- 
schaffenheit des  Secretes  kann  Ursache  seiner  Retention  sein.  Man 
unterscheidet  folgende  Formen: 

1.  Comedo,  Mitesser,  nennt  man  einen  Pfropf,  der  sich 
in  dem  Ausführungsgang  einer  Talgdrüse  oder  in  dem  gemein- 
schaftlichen Ausführungsgang  dieser  und  eines  Haarbalges  gebildet 
hat.  Drängt  man  den  Pfropf  durch  Druck  auf  die  Haut  aus  dem- 
selben heraus,  so  erhält  man  ein  weisses,  ziemlich  festes,  flaschen- 
förmiges oder  bimförmiges  oder  cylindrisches,  etwa  hirsekorn- 
grosses  Klümpchen,  dessen  äusseres  Endstück  braun  oder  schwarz 
gefärbt  ist.  Dasselbe  besteht  aus  verhornten  Epithelzellen  und 
Talg;  häufig  enthält  es  auch  ein  oder  mehrere  Härchen.  Nach 
Unna  wird  die  schwarze  Färbung  des  sogen.  Kopfes  des  Comedo 
durch  diffus  pigmentirte  Hornzellen  bewirkt.  Daneben  enthält  der 
Comedo  noch  schwarze,  blaue  und  braune  Pigmentkörner.  Der  Sitz 
dieser  Comedonen  ist  hauptsächlich  die  Gesichts-  und  Stirn  - sowie 
die  Brusthaut. 

2.  Als  Milium  (Gr u tum,  Hautgries)  bezeichnet  man  ein 
kleines,  weisses  oder  gelbweisses  Hautknötchen,  welches  durch  An- 
sammlung von  Epidermiszellen  in  den  Talgdrüsen  entsteht  und  etwas 
über  die  Oberfläche  der  Haut  hervorragt.  Bei  den  in  Haarbälge 
mündenden  Talgdrüsen  bildet  das  Milium  gelegentlich  eine  cystische 
Erweiterung  des  Haarbalges. 

Am  häufigsten  kommen  Milien  in  der  Haut  des  Augenlides  vor. 

Schneidet  man  die  Haut  ein  und  entleert  den  Inhalt  des  Knöt- 
chens, so  erhält  man  eine  glatte  oder  höckerige,  gelappte  Kugel, 
die  aus  epidermoidalen  Zellen  und  Fett  besteht. 

3.  Erleiden  an  irgend  einer  Stelle  eine  Gruppe  von  Talgdrüsen 
durch  übermässige  Epithelansammlung  eine  Vergrösserung,  so  bilden 
sich  kleinere  oder  grössere,  mitunter  gestielte  polypenartige  Er- 
hebungen, welche  als  Acrochordcn  bezeichnet  werden.  Sie  ent- 
wickeln sich  namentlich  bei  altern  Individuen  und  sitzen  vornehm- 
lich an  den  Augenlidern,  am  Halse  und  im  Nacken. 

Das  Atherom  (Balggeschwulst,  Grützbeutel)  entsteht 
durch  Ansammlung  von  Drüsensekret  im  Lumen  einer  Talgdrüse 
und  deren  Ausführungsgange  sowie  im  zugehörigen  Haarbalge,  die 
dadurch  zu  einer  Cyste  ausgedehnt  werden.  Es  können  auf  diese 
Weise  Cysten  bis  zu  Haselnuss-  und  Wallnussgrösse,  sogar  bis  zu 
Faustgrösse  entstehen.  Im  Centrum  des  Grützbeutels  liegt  eine 
breiige,  schmierige  Masse,  ihr  folgt  nach  aussen  eine  Lage  geschich- 
teter, platter  Epithelien.  Diese  durch  das  epitheliale  Sekret  ge- 
bildete Kugel  wird  von  einer  mit  Epithel  ausgekleideten  bindege- 
webigen Kapsel,  dem  sogen.  Balg  umschlossen. 

Balggeschwülste  entwickeln  sich  am  häufigsten  in  der  behaar- 
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ten  Kopfhaut,  iu  der  Haut  des  Nackeus  und  des  Gesichtes,  seltener 
an  dem  Stamm  und  den  Extremitäten. 


Von  der  bindegewebigen  Wand  der  Atherome  erheben  sich 
mitunter  mit  Epidermis  bedeckte  Excrescenzen , welche  zunächst 
papilläre  Wucherungen  bilden  und  schliesslich  den  Balg  ganz  aus- 
füllen. Föbstee  hat  diese  Bildung  als  trockenes  Kankroid  ( Würz- 
burger Ferhnndl.  X)  beschrieben.  Sowohl  diese  Neoplasie  als  auch 
ächte  Kankroide  können  unter  Umständen  verkalken  (Viechow,  sein 
Arch.  8.,  .9.  u.  50.  Bd.  ; Wilkens,  Heber  die  Verknöcherung  u.  Ver- 
kalkung d.  Haut.  l.-D.  Göllingen  1858 ; 0.  Weber,  Die  Knochen- 

geschwii/sle  1.  1856 ; Chenantais,  De  Vepithelium  calcifie.  These  de 
Paris  1881 ) und  sich  dadurch  in  harte  Knoten  umwandeln.  Chiaei 
(Tagebl.  der  Nalurforscherversammml.  in  Salzburg  1881 ) beobachtete 
auch  eine  ausgedehnte  Verhornung  der  Epithelien  eines  solchen 
Tumors  bei  gleichzeitiger  Schrumpfung  des  Bindegewebes. 

Atherome  können  auch  von  Resten  der  Kiemengänge  aus  sich 
entwickeln. 

2.  Entzündungen  in  der  Umgebung  der  Talgdrüsen 
und  der  Haarbälge. 


§ 343.  Mit  dem  Namen  Acne  bezeichnet  man  einen  Entzün- 
dungsherd, der  seinen  Sitz  in  der  Um- 
gebung eines  Haarbalges  sowie  der  da- 
zu gehörenden  Talgdrüse  hat  (Fig.  172). 

Es  bilden  sich  dabei  kleine,  rothe  Knöt- 
chen, in  welchen  entweder  ein  schwar- 
zer  ComedopTropf  oder  ein  kleiner  Eiter- 
herd liegt. 

Je  nach  dem  Grad  der  Entzündung 
ist  das  Gewebe,  welches  den  Haarfolli- 
kel und  die  Talgdrüse  umgibt,  in  mehr 
oder  minder  grosser  Ausdehnung  zellig 
infiltrirt  und  hyperämisch  (Fig.  172  ?>) 
oder  theilweise  bereits  vereitert.  Auf 
diesen  Verschiedenheiten  beruhen  die  Be- 
zeichnungen A.  indurata,  A.  punc- 
tata und  A.  pustulosa.  Schliesslich 
geht  die  Talgdrüse  durch  die  Eiterung 
zu  Grunde,  mitunter  auch  der  Haarfol- 
likel. 

Die  Ursachen  der  Entzündung  sind 
in  Anomalieen  der  Talgsekretion  zu 
suchen.  Stagnirt  das  Sekret  und  wird 
es  verunreinigt,  so  wirkt  es  Entzündung 
erregend.  Manche  Formen  von  Acne, 
namentlich  die  als  A.  acuminata  be- 


Fig.  172.  Verticalschnitt  durch 
eine  Acnepustel.  a Epider- 
mis. h Entzündliche  Infiltration 
in  dem  die  Talgdrüse  und  den 
Follikel  umgebenden  Corium  und 
den  benachbarten  Papillen  (e). 
c Talgdrüse,  deren  Inhalt  gröss- 
tentheils  ausgefallen ; der  Rest 
ist  Eiter  und  fettig  epithelialer 
Detritus,  d Zur  Drüse  gehöri- 
ger Haarfollikel,  schief  getroffen. 
Schwache  Vergr.  (nach  Kaposi), 
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zeichnete,  werden  durch  die  Verbreitung  des  Acarus  folliculorum 
innerhalb  von  Talgdrüsen  verursacht,  können  danach  als  Acne  pa- 
rasitaria bezeichnet  werden. 

Als  Acne  inentagra  oder  Sycosis  oder  Folliculitis  barbae 
bezeichnet  man  eine  in  Vereiterung  ausgehende  Entzündung  der 
Haarfollikel  und  ihrer  Umgebung,  bei  welcher  sich  Knoten  und 
Pusteln  bilden,  die  jeweilen  von  einem  Haare  durchbrochen  sind. 
Sitz  dieser  Affection  sind  die  behaarten  Theile  der  Haut,  nament- 
lich der  Bart. 

Von  der  gewöhnlichen  Sycosis  ist  die  Sycosis  parasitaria  zu 
trennen,  die  anatomisch  der  ersteren  gleicht,  aber  durch  einen  Pilz 
bedingt  wird  (s.  Herpes  tonsurans  § 349). 

Was  man  Furunkel  nennt,  ist  eine  Entzündung,  welche  sich 
in  der  Umgebung  einer  Talgdrüse  und  eines  Haarbalges  oder  einer 
Schweissdrüse  entwickelt.  Von  der  Acne  unterscheidet  sich  der- 
selbe dadurch,  dass  die  Entzündung  eine  weit  bedeutendere  Inten- 
sität und  Extensität  erlangt.  Es  bildet  sich  dementsprechend  eine 
ziemlich  umfangreiche,  knotenförmige,  dunkelrothe  Schwellung.  Nach 
einiger  Zeit  tritt  im  Innern  derselben  ein  nekrotischer  Pfropf  auf, 
der  durch  eitrige  Einschmelzung  des  umgebenden  Gewebes  gelöst 
und  nach  Durchbruch  des  Herdes  nach  aussen  geschafft  wird. 

Bei  der  als  Antlirax  oder  Karbunkel  bezeichneten  Hautent- 
zündung handelt  es  sich  um  eine  der  Furunkelbildung  ähnliche 
Affection,  bei  welcher  indessen  eine  noch  weit  grössere  Hautfläche 
infiltrirt  wird,  so  dass  sich  derbe,  dunkelrothe  Anschwellungen  bis 
zu  der  Grösse  einer  Flachhand  und  darüber  entwickeln.  Die  Haut 
pflegt  innerhalb  der  geschwellten  Theile  in  grösserer  oder  geringerer 
Ausdehnung  zu  nekrotisiren  und  sich  dabei  in  eine  bläulich  schwarze 
Pulpe  oder  in  einen  Schorf  zu  verwandeln.  Auch  in  den  tieferen 
Gewebsschichten  kommt  es  zu  Nekrose  und  zu  Eiterung.  Schliess- 
lich werden  die  nekrotischen  Massen  durch  Eiterung  gelöst  und  ab- 
stossen,  worauf  eine  granulirende  Wundfläche  erscheint. 

§ 344.  Mit  dem  Namen  Liclien  bezeichnet  man  nach  Hebra 
und  Kaposi  eine  Krankheitsform,  bei  welcher  Knötchen  gebildet 
werden,  die  als  solche  bestehen  bleiben  und  keine  Umwandlung  zu 
höheren  Efflorescenzen  durchmachen. 

Lichen  scrofulosoruin  ist  eine  chronische  Dermatose,  bei 
welcher  sich  blassrothe  bis  braunrothe,  flache  Knötchen  bilden,  an 
deren  Spitze  sich  kleine  Schüppchen  fiuden.  Sie  kommen  nament- 
lich bei  scrofulöseu  Individuen  vor  und  haben  ihren  Sitz  am  Rumpf. 
Nach  Kaposi  beruht  der  Process  auf  einer  Zellinfiltration  und  Ex- 
sudation in  die  und  um  die  Haarfollikel  und  die  dazu  gehörenden 
Talgdrüsen,  sowie  in  die  den  Follikel  umgrenzenden  Papillen.  Die 
Schüppchen  werden  durch  Epithelien  gebildet,  welche  sich  an  der 
Follikelmündung  anhäufen. 

Lichen  ruber  acuminatns  ist  nach  Kaposi  durch  disseminirte 
hirsekorn-  bis  stecknadelkopfgrosse,  rothe,  an  den  Spitzen  ein  Epi- 
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dermiskiigelchen  tragende,  harte  Knötchen  ausgezeichnet,  die  zu 
diffusen,  rothen,  schuppenden  Flächen  verschmelzen.  Im  Lauf  der 
Jahre  kann  sich  die  Affection  über  den  ganzen  Körper  ausbreiten. 

Nach  Hebra,  Kaposi  und  Neumann  geht  der  Process  von  den 
Haarfollikeln  und  deren  Umgebung  aus.  Die  genannten  Autoren 
fanden  Hyperplasie  der  Zellen  der  äusseren  Wurzelscheide,  zapfen- 
artiges Auswachsen  der  Haarbälge,  Zellinfiltration  der  den  Follikel 
umgebenden  Papillen  und  Proliferation  des  sie  bedeckenden  Rete 
Malpighii.  Bei  Liehen  ruber  planus  sind  die  Knötchen  platt,  ge- 
deih, nicht  schuppend,  wachsartig  glänzend,  roth  oder  blass. 


3.  Atrophie  und  Hypertrophie  der  Haare  und  Nägel. 

§ 345.  Jedes  Haar  hat,  je  nach  seiner  Grösse,  eine  typische 
Lebensdauer.  Nach  dieser  Zeit  wird  es  abgestossen  und  durch  ein 
anderes  ersetzt.  Dieser  Wechsel  geht  in  der  Weise  vor  sich,  dass 
bei  vollendeter  Ausbildung  des  Haares  die  Neubildung  von  Zellen 
über  der  Haarpapille  aufhört  und  das  Haar  mit  der  inneren  Wurzel- 
scheide von  der  Papille  sich  trennt.  Das  junge  Haar  wird  durch 
Wucherung  von  Epithelzellen  gebildet,  welche  bei  der  Trennung  des 
alten  Haares  auf  der  Papille  stehen  geblieben  waren.  Dicke,  grosse 
Haare  leben  länger  als  kleine,  schmächtige  Haare. 

Damit  der  Haarwuchs  derselbe  bleibt  muss  also  ein  constantes 
Verhältniss  zwischen  Verlust  und  Ersatz  vorhanden  sein.  Wird  dies 
gestört  zu  Ungunsten  des  Nachwuchses,  so  kommt  es  zu  mangel- 
haftem Haarwuchs.  Diesen  Zustand  bezeichnet  man  als  Alopecia. 
Kaposi  unterscheidet  folgende  Formen: 

1.  Alopecia  adnata,  angeborner,  mangelhafter  Haarwuchs,  ist 
selten  bleibend. 

2.  Alopecia  aequisita  (Clavities  acquisita)  erscheint  als 
Altersschwund  (A.  senilis)  und  als  frühzeitiger  Schwund  (A. 
praematura).  Bei  A.  senilis  zeigt  die  Haut  jene  in  § 307  be- 
schriebenen Veränderungen,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  man  die- 
selben erst  nach  längerem  Kahlsein  findet,  sie  also  nicht  die  Ur- 
sachen des  Haarschwundes  sein  können. 

Die  Al.  praematura  tritt  sowohl  als  eine  idiopathische, 
als  auch  als  eine  symptomatische  Affection  auf. 

Bei  der  ersteren  fallen  die  Haare  ohne  nachweisbare  Erkran- 
kung aus.  Gehen  die  Haare  dabei  in  der  Weise  verloren,  dass  da- 
durch scheibenförmige , kahle  Stellen  entstehen , so  nennt  man  den 
Haarschwund  eine  A1.  areata  oder  Area  Celsi  oder  Porrigo  de- 
clavans.  In  seltenen  Fällen  kann  der  Process  sich  über  alle  be- 
haarten Theile  erstrecken. 

Ueber  die  anatomischen  Ursachen  der  Affection  ist  Sicheres  nicht 
bekannt.  Einige  Autoren  (Eiciihorst,  Lassar)  halten  die  Area 
Celsi  für  eine  Pilzaffection,  Andere  für  eine  Trophoneurose.  Bei  der 
Alopecia  senilis  beobachtet  man  Obliteration  der  die  Haarpapillen 
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mit  Blut  versorgenden  Capillaren.  Bei  der  prämaturen  Alopecie 
hat  man  Verkümmerung  der  Haarfollikel  gefunden. 

Genauer  sind  die  Ursachen  der  Al.  symptomatica  gekannt.  Alle 
Entzündungsprocesse , welche  erhebliche  Ernährungsstörungen  der 
Haut  setzen , können  Alopecie  hervorrufen , so  z.  B.  Ekzem , Ery- 
sipel , Acne,  Lupus,  syphilitische  Exantheme  etc.  Durch  den  Ent- 
zündungsprocess  wird  die  Haarentwickelung  aus  der  Haarzwiebel 
unterbrochen  und  damit  die  Abstossung  des  Haares  herbeigeführt. 

Geht  die  Papille  nicht  zu  Grunde,  so  werden  später  wieder 
Haare  gebildet. 

Alopecie,  welche  durch  chronische  Exsudativprocesse  der  Haut, 
z.  B.  durch  Psoriasis,  Lichen  ruber,  Ekzem  bewirkt  wird,  nennt  man 
Al.  furfuracea  s.  pityrodes.  Sehr  häufig  ist  Seborrhoe  die  Ur- 
sache des  Haarschwundes,  d.  h.  es  werden  bei  dieser  Affection  auch 
die  Haare  mangelhaft  gebildet.  In  Folge  dessen  fällt  das  Haar 
früher  aus  als  unter  normalen  Verhältnissen,  und  das  nachrückende 
Haar  ist  nur  ein  dünnes  Lanugohäärchen,  und  schliesslich  entwickelt 
sich  gar  kein  Haar  mehr. 

Als  Tricliorliexis  nodosa  bezeichnet  man  eine  Wachsthums- 
anomalie, welche  sich  durch  knotige  Auftreibung  in  den  Haaren  mit 
darauf  folgendem  Abbrechen  derselben  charakterisirt.  Als  eigent- 
liches Leiden  ist  sie  selten,  dagegen  kommt  die  Erscheinung  an  ein- 
zelnen Haaren  namentlich  des  Bartes  häufig  vor. 

Fehlerhafte  und  mangelhafte  Bildung  der  Nägel  kommt  nicht 
selten  vor,  ebenso  abnorme  Dünne  und  Brüchigkeit  und  verkehrte 
Lage,  besonders  nach  Traumen  und  Entzündungen. 

Literatur  über  Area  Celsi:  Eichhobst,  Vircb.  Arch.  78.  Bd. ; 

Lass  ab,  D.  med.  JVochenschr.  1881 ; y.  Sehlen,  Fortschr.  d.  Med. 

I.  23. 

§ 346.  Hypertrophie  der  Haare,  Hypertrichosis,  Hirsu- 
ties,  Polytrichie  kommt  sowohl  angeboren  als  im  späteren  Leben 
vor.  Es  handelt  sich  dabei  entweder  um  eine  abnorme  Behaarung 
einzelner  Stellen  oder  des  ganzen  Körpers. 

Angeborene  abnorme  Behaarung  kommt  hereditär  in  einzelnen 
Familien  vor.  Es  sind  Fälle  bekannt,  in  denen  nicht  nur  der  Rumpf 
und  die  Extremitäten,  sondern  auch  der  grösste  Theil  des  Gesichtes 
bis  zur  Nase  mit  Haaren  bedeckt  waren.  Häufig  ist  das  Vorkom- 
men von  Barthaaren  bei  Frauen.  Wie  bereits  in  § 336  erwähnt 
wurde,  kommt  auch  auf  Pigmentmälern  eine  abnorme  Behaarung  vor. 

Hypertrophie  der  Niigcl  (Hyperonychia),  d.  h.  über  die 
Norm  gehende  Zunahme  der  Länge  und  der  Masse  der  Nägel  ist 
häufig.  Die  Nägel  sind  dabei  oft  höckerig.  Lange  Nägel  sind 
krallenartig  gekrümmt  (Onychogrypliosis).  Bei  abnormer  Breite 
kann  der  Nagel  in  den  Nagclfalz  einschneiden,  so  dass  es  zu  Blu- 
tung und  Entzündung  (Paronychie)  kommt.  Oft  wird  der  Nagel 
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unregelmässig  verdickt,  höckerig,  rauh.  Missbildungen  der  Nägel 
[.entstehen  namentlich  in  Folge  von  Traumen  und  Entzündungen. 

Literatur  über  Hypertrichosis : Babtels,  Ethnolog.  Zeit  sehr.  1876 ; 
Beigel,  Virch.  Arch . 44.  Bd. ; v.  Siebold,  Arch.  f.  Anthrop.  Ä; 
Eckeb,  Heber  abnorme  Behaarung  des  Menschen.  Braunschweig  1878. 
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X.  Die  durch  Parasiten  bedingten  Hautkrankheiten. 

1.  Durch  Fadenpilze  erzeugte  Hautkrankheiten. 
Derm  atomycosen. 

§ 347.  Die  Hyphomyceten , welche  sich  in  der  Haut  des 
Menschen  ansiedeln,  bilden  theils  gegliederte  Fäden,  theils 
onidiensporen  (Fig.  173). 

Je  nach  der  Krankheitsform,  die  man  als  Effect  ihrer  Ansiede- 
ung  beobachtet,  hat  man  diesen  Hyphen-  und  Conidienhaufen  ver- 
schiedene Namen  beigelegt. 

Die  Fäden  und  die  Conidienspo- 
■en  haben  ihren  Sitz  lediglich  in  den 
cpidermoidalen  Gebilden  der  Haut, 
lesonders  in  den  Haaren  und  Haar- 
igen. Mit  ihren  Hyphen  dringen 
ie  zwischen  die  Epithelzellen,  lockern 
leren  Zusammenhang  und  heben  sie 
|:chliesslich  von  ihrem  Nährboden  ab, 
io  dass  sie  zerfallen  und  den  Pilzen 
|:um  Nährboden  dienen.  In  ihrer 
mgebung  erregen  sie  Hyperämie 
:nd  Entzündung  und  führen  damit 
jiur  Bildung  von  Schuppen,  Bläs- 
chen, Pusteln  und  Borken.  Eine 
■inwirkung  auf  den  Gesammtorga- 
lismus  kommt  ihnen  dagegen  nicht 
| u.  Damit  die  Pilze  auf  einer  Haut 
aften  und  sich  entwickeln,  muss 
tztere  eine  gewisse  Prädisposition 
sitzen.  Worin  diesslbe  indessen  ge- 
gen ist,  lässt  sich  nicht  entschei- 
n. 

Die  Mycosen  der  Haut  treten  in  drei  Hauptformen  auf,  die 
s Favus,  Herpes  tonsurans  und  Pityriasis  versicolor 
terschieden  werden. 

Neben  den  aufgefuhrten  Dermatomycosen  wird  auch  noch  von 
anderen  Hautaffectionen  die  pilzliche  Natur  behauptet,  so  von  der 
Alopecia  areata  (§  345),  von  der  Psoriasis  (§  315),  von  der  Impe- 
tigo contagiosa  (§  324).  Sie  haben  bereits  Erwähnung  gefunden. 
IlZicgler,  T.chrb.  rt.  path.  Anat.  II.  Thl.  3.  Aull.  14 


Fig.  173.  Frische  Favus- 
masse (Achorion  Schcenleinii),  zer- 
zupft. a Einzelne  Conidien,  b u.  c 
Mycelien.  d Epidenniszelle  mit  Mi- 
krokokken besetzt.  (Nach  Neumann). 
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Fig.  174.  F a vu  s - S c u tu  1 u m.  a Freier  Rand  des  Scutulura.  b Abgestorberj 
verhornte  Schicht,  o d MycelfSden.  e Conidien.  /Epithel,  g Hautpapille.  A Zeitig 
Infiltration  an  der  Basis  des  Scutulum.  i Cutis.  (Nach  Neumann.) 


Conidiensporen  und  liegt  unter  der  darüber  liimvegziehendeu  Hornj 
schiebt  der  Epidermis  (in  der  Zeichnung  fehlt  dieselbe)  in  einfj 
napfförmigen  Vertiefung  der  Haut.  Löst  man  dasselbe  währe: 
des  Lebens  ab,  so  zeigt  die  Vertiefung  eine  rothe,  nässende  Fläch 
Der  Favuskörper  selbst  bildet  eine  weisse,  bröckeliche  Masse,  d 


Die  Spaltpilzaffectionen  der  Haut  sind  bereits  unter  den  Der- 
matitiden  besprochen  worden  (vergl.  Pocken  § 326,  Erysipelas  § 314, 
Phlegmone  und  Pustula  maligna  § 328,  Lepra,  Tuberculose,  Lu- 
pus und  Rotz  § 330). 


§ 348.  Favus  oder  Tinea  favosa  (Erbgrind)  hat  seinen 
Sitz  namentlich  an  dem  behaarten  Theile  der  Kopfhaut,  seltener 
an  anderen  Stellen,  z.  B.  in  der  Nagelsubstanz. 

Der  Favus  ist  characterisirt  durch  die  Bildung  linsen-  bis 
pfenniggrosser  schwefelgelber,  gedellter  und  von  einem  Haar  durch- 
bohrter Scheiben,  der  Favusscutula. 

Nach  Kaposi  entsteht  das  Favusscutulum  als  ein  kleiner  punkt- 
förmiger, gelber,  von  einem  Haar  durchbohrter,  unter  der  Epider- 
mis gelegener  Herd,  der  in  einigen  Wochen  zu  Linsengrösse  heran- 
wächst und  nun  eine  schwefelgelbe,  gedellte,  durch  die  Oberhaut 
durchschimmernde  Scheibe  bildet.  Wie  ein  Durchschnitt  durch  die 
Haut  lehrt  (Fig.  174),  besteht  das  Scutulum  aus  Pilzfäden  und 
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sich  leicht  in  Wasser  zertheilen  lässt.  Der  Pilz,  aus  dem  sie,  ab- 
gesehen von  den  vorhandenen  Detritusmassen,  besteht,  wird  als 
Achorion  Sclioenleinii  (von  Schönlein  1839  entdeckt)  bezeichnet. 

Werden  die  Scutula  nicht  entfernt,  so  rücken  dieselben  zu  grös- 
seren Massen  zusammen.  Wird  die  Epidermisdecke  abgestossen,  so 
tritt  die  Favusmasse  frei  zu  Tage  und  trocknet  zu  gelbweissen, 
mörtelartigen  Massen  ein.  Die  Haare  erscheinen  glanzlos,  wie  be- 
stäubt, und  lassen  sich  leicht  ausziehen.  Dies  hat  seinen  Grund 
darin,  dass  vom  Follikeleingang  aus  die  Pilze  Mycelien  und  Coni- 


l> 


! F>g-  175.  Favus,  a Haarzwiebel  und  Haarscliaft,  b Ilaarwurzelscheiden,  von 
jlMycelien  nnd  Conidien  durchsetzt.  (Nach  Kaposi.) 

14* 
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dien  bilden,  welche  in  die  Tiefe  dringen  und  sowohl  den  Haarschaft 
und  die  Haarzwiebel  (Fig.  175  a ) als  auch  die  Haarwurzelscheiden 
durchsetzen. 

Durch  die  wuchernden  Pilzmassen  kann  nicht  nur  das  Haar  , 
zum  Ausfallen  gebracht  werden,  sondern  es  kann  unter  dem  Druck 
der  sich  anhäufenden  Favusmassen  auch  die  Papille  atrophiren. 
Gleichzeitig  stellt  sich  in  der  Umgebung  der  Haarbälge  mehr  oder 
weniger  intensive  Entzündung  ein,  welche  einen  ekzematösen  Cha- 
racter  anuehmen  kann. 

Siedelt  sich  Achorion  im  Nagel  an  (Onycliomyc-osis  farosa), 
so  bilden  sich  in  demselben  schwefelgelbe  Einlagerungen  oder  gleich-  j 
mässige  Verdickungen  unter  gleichzeitiger  Lockerung  und  käsiger  j 
Degeneration  des  Nagelparenchyms. 

§ 349.  Herpes  tonsurans  wird  durch  die  Fäden  und  Coni- 
dien  des  Trichophyton  tonsurans  hervorgerufen.  Die  Fäden  sind 
lang,  schmal  und  sparsam  verzweigt  und  bilden  wenig  Conidien 
und  keine  scutulösen  Haufen,  dringen  dagegen  leicht  in  den  Haar- 
schaft ein  und  machen  die  Haare  brüchig.  Je  nachdem  der  Herpes 
auf  behaarten  oder  unbehaarten  Stellen  sich  entwickelt,  zeigt  er 
auch  gewisse  Verschiedenheiten. 

Herpes  tonsurans  capillitii  bildet  pfennig-  bis  thalergrosse 
kahle  Scheiben  (Kaposi),  die  sich  wie  schlechte  Tonsuren  darstel- 
len, innerhalb  welcher  die  Haare  abgebrochen  sind.  Der  Boden 
ist  glatt  oder  mit  Schüppchen  bedeckt,  am  Rand  der  Scheibe  etwas 
geröthet.  Dringen  die  Pilzfäden  auch  in  die  Haarbälge,  so  bilden 
sich  Pusteln  und  Borken.  Solche  Scheiben  können  an  mehreren 
Stellen  auftreten  und  sich  stetig  vergrössern,  bis  endlich  Heilung 
ein  tritt. 

An  nicht  behaarten  Stellen  bildet  der  Herpes  Bläschen,  H. 
tons.  Tcsiculosus,  und  rothe  schuppende  Flecken,  Scheiben  und 
Kreise,  H.  tons.  squamosus.  Zuweilen  erscheinen  an  zahlreichen 
Stellen  rothe  Flecken,  die  rasch  sich  ausdehuen,  um  ebenso  rasch  \ 
wieder  abzuheilen. 

Bei  Herp.  tons.  squamosus  findet  sich  der  Pilz  zwischen  den 
obersten  Schichten  der  kernhaltigen  Epidermis,  dicht  unter  der 
Hornzellenlage  (Kaposi). 

Gelangt  Trichophyton  in  Nägeln  zur  Entwickelung,  so  wird  der  , 
Nagel  trübe,  blättert  sieb  auf  und  wird  brüchig,  eine  Affection  die  I 
als  Onychomcosis  tonysurans  bezeichnet  wird. 

Sycosis  parasitaria  entsteht  dadurch,  dass  die  Pilzentwicke- 
lung mit  einer  stärkeren  Entzündung  der  behaarten  Haut  einher- 
geht. Es  kommt  zu  Infiltration  und  Eiterung,  d.  *h.  zur  Bildung 
von  Pusteln,  Abscessen  und  papillären  Wucherungen  (vcrgl.  § 343). 
Nach  Kaposi  ist  auch  das  Ekzema  marginatum.  ein  Exanthem, 
welches  namentlich  an  solchen  Stellen  auftritt,  wo  zwei  Hautflächen 
einander  berühren  und  die  Haut  durch  Schweiss  macerirt  wird 
und  das  durch  Bildung  von  Bläschen  und  Borken,  welche  an 
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der  Peripherie  einer  pigraentirten  Fläche  sitzen,  gekennzeichnet 
ist,  durch  Trichophyton  tonsurans  bedingt.  Nach  Anderen  (Pick, 
v.  Hebra),  sind  die  in  den  Efflorescenzen  enthaltenen  Pilzelemente 
kleiner  und  werden  daher  als  Mikrosporon  minutissimum 
bezeichnet.  Dagegen  wird  nach  H.  v.  Hebra  die  Impetigo  con- 
tagiosa (§  324)  durch  Trichophyton  tonsurans  verursacht. 

§ 350.  Pityriasis  versicolor  s.  Dermatomycosis  furfuracea 
«erscheint  (Kaposi)  in  Form  von  blassgelben  oder  gelbbraunen  bis 
• dunkelbraunen  und  braunrothen  Punkten,  linsen-  bis  flachhandgros- 
;sen  und  über  grosse  Hautstrecken  gleichmässig  ausgebreiteten,  bald 
'glatten,  glänzenden,  bald  matten,  schilfernden  Flecken  von  unregel- 
mässiger Gestalt.  Sie  finden  sich  vorwiegend  am  Stamme,  am 
iHalse  und  an  den  Beugeflächen  der  Extremitäten,  niemals  an  den 
IHänden  oder  den  Füssen  oder  im  Gesicht.  Die  abgekratzte  Epi- 
:dermis  enthält  Mycelien  und  Conidien  des  Pilzes,  den  man  als  Mi- 
Ikrosporon  furfiir  bezeichnet.  Derselbe  wächst  nicht  in  die  Folli- 
ikel  oder  in  die  Haare  hinein. 

Als  Pityriasis  rosea  (Gebebt)  oder  Pityriasis  macu- 
lata  uud  circinnata  (Bazin)  wird  eine  Erkrankungsform  der 
Haut  beschrieben,  welche  dem  Herpes  tonsurans  sehr  ähnlich  ist, 
und  wie  es  scheint,  zum  Theil  durch  eine  Hyphomycete  hervorge- 
rufen wird.  Nach  Behbend  ( Berliner  kt  in.  IVochenschr.  1881  N.  38 
u.  3 fl  und  1882  N.  34),  welcher  für  die  Affection  den  Namen  Ro- 
seola furfuracea  her  p e tifo  r mis  vorschlägt,  ist  die  Erkran- 
kung characterisirt  durch  das  Auftreten  stecknadelkopf-  bis  erbsen- 
und  bohnengrosser  prominirender  Flecken  von  rosarother  Farbe, 
die  mit  staubähnHchen  Epidermisschüppchen  bedeckt  sind.  Sie 
treten  am  häufigsten  am  Halse  auf  und  verbreiten  sich  von  da 
rasch  über  den  Körper,  lassen  indessen  den  Kopf,  die  Hände  und 
die  Füsse  frei.  Die  Flecken  schwinden  schon  nach  2 — 3 Tagen 
wieder.  In  einem  Theil  der  Fälle  enthalten  die  Schuppen  Sporen 
und  feine  Mycelfäden. 

Balzeb  (. Arch . d.  Phys.  1883)  fand  in  einem  Falle  von  Her- 
pes circinnatus,  welcher  sich  dadurch  auszeichnete,  dass  die  Haare 
nicht  in  Mitleidenschaft  gezogen  waren,  Pilzelemente,  die  grösser 
waren  als  bei  Trichophyton  tonsurans.  Als  Dermatomycosis 
diffusa  flexorum  hat  kürzlich  v.  Hebra  ( Wiener  med.  Blat- 
ter 1881  u.  Die  krankh.  Veränd.  d.  Haut,  Braunsc/nueig  1884)  eine 
eigenthümliche  juckende  Dermatomycose  beschrieben , welche  am 
Halse,  an  den  Ellenbogen  und  der  Kniekehle  vorkommt  und  durch 
Pilzelemente , welche  denjenigen  der  Pityriasis  versicolor  gleichen, 
hervorgerufen  wird.  Es  bilden  sich  bei  derselben  linsengrosse, 
graugelbliche,  flach  papulöse  Erhabenheiten , die  an  ihrer  Ober- 
fläche glänzen  und  entweder  in  Nestern  beisammen  liegen  oder 
streifenförmig  aneinander  gereiht  sind.  Durch  Kratzen  bilden  sich 
weiterhin  Ekzeme. 
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2.  Durch  thierische  Parasiten  bewirkte  Haut- 
veränderungen. 

§ 351.  Die  thierischen  Parasiten,  welche  auf  und  in  der  Haut 
Vorkommen,  haben  bereits  in  § 203,  204  und  211  ihre  Besprechung 
gefunden.  Ebenso  ist  in  Kürze  auf  ihre  Wirkung  auf  die  Haut 
hingewiesen  worden.  Eine  besondere  Besprechung  erheischt  nur 
die  Krätze,  Scabies,  welche  durch  das  Eindringen  des  Acarus 
Scabiei  (§  203)  in  die  Epidermis  hervorgerufen  wird. 

Die  Milbe  dringt  an  irgend  einer  Stelle  in  die  Hornschicht  ein, 
durchsetzt  dieselbe  in  schräger  Richtung  und  gelangt  so  in  das 
Rete  Malpighii,  sogar  bis  in  die  Nähe  des  Papillarkörpers.  Wird 
sie  durch  nachrückendes  Epithel  emporgehoben,  so  gräbt  sie  sich 
von  Neuem  in  die  Tiefe.  Auf  diese  Weise  bildet  sie  schräg  durch 
die  Haut  ziehende  Gänge  von  unregelmässig  zackig  bogenförmigem 
Verlauf,  welche  die  Länge  von  1—2  ctm.  erreichen.  Die  Milbe 
sitzt  am  Ende  des  Ganges  (Fig.  176  d).  Im  Gange  hinterlässt  sie 
Excremente  (f)  in  Form  gelber,  brauner  und  schwarzer  Kügelchen 
und  Körner.  Die  Weibchen  legen  ferner  ihre  Eier  ah,  so  dass 
mau  in  den  Gängen  die  jungen  Milben  (e)  in  den  verschiedensten 
Entwickelungsstadien  vorfindet  (Fig.  176). 


Pig.  176.  Scabies,  a Hornschicht  der  Epidermis,  von  zahlreichen  Milben I 
gangen  durchsetzt,  b Schleimschicht  und  mächtig  vergrösserter,  zellig  infiltrirter  Ps 
pillarkörper.  c Zellig  infiltrirte  Cutis,  d Durchschnitt  durch  eine  ausgewachsen 
Krätzmilbe,  e Eier  und  Embryonen  verschiedener  Grösse,  f Koth.  Carminpräj  i 
Vergr.  20. 

In  Folge  des  Reizes,  den  die  Milbe  ausübt,  sowie  auch  i) 
Folge  des  durch  das  Jucken  veranlassten  Kratzens  kommt  es  zuj 
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■ ekzematösen  Entzündungen,  zur  Bildung  von  Pusteln  und  Bläs- 

■ cheu.  Auch  unter  den  Gängen  der  Krätzmilbe  kann  sich  Eiter  an- 
sammeln. 

Bei  langer  Dauer  des  Processes  kann  die  Haut  sehr  erhebliche 
Veränderungen  erleiden.  Die  dicht  von  Milbengängen  durchsetzte 
Hornschicht  der  Epidermis  (a)  wird  hypertrophisch.  Die  Cutis 
bleibt  zellig  infiltrirt  (c)  und  verdickt  sich  und  die  Papillen  ( b ) 
wachsen  nicht  unbedeutend  in  die  Länge. 


SECHSTER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  der  Schleimhäute 
im  Allgemeinen. 


I.  Einleitende  Bemerkungen. 

§ 352.  Die  Schleimhäute  sind  im  Allgemeinen  der  äusseren 
Haut  ähnlich  gebaut  und  bedecken  auch  durchgehends  Oberflächen, 
die,  wenn  sie  auch  im  Innern  des  Körpers  versteckt  liegen,  doch 
mit  der  Aussenwelt  in  Verbindung  stehen.  Untersucht  man  die- 
selben jedoch  im  Einzelnen,  so  zeigt  sich,  dass  ihre  Textur  erheb- 
lich von  derjenigen  der  äusseren  Haut  abweicht.  Einmal  ist  schon 
die  bindegewebige  Grundlage  weit  lockerer  gebaut  und  zugleich 
auch  zellreicher  als  das  Cutisgewebe;  an  manchen  Stellen  wandelt 
sie  sich  sogar  in  lymphadenoides  Gewebe  um,  welches  zahllose  Rund- 
zellen beherbergt.  Sodann  ist  auch  die  Epitheldecke  eine  weit  zar- 
tere. Häufig  besteht  sie  nur  aus  einer  einfachen  Lage  cylindrischer, 
protoplasmatischer  Zellen,  und  auch  da,  wo  mehrfache  Lagen  von 
Zellen  vorhanden  sind,  bildet  sich  nicht  wie  bei  der  Haut  eine  vor 
äusseren  Unbilden  schützende  Horndecke. 

Die  Schleimhäute  sind  durchgehends  reich  an  Blut-  undLymph- 
gefässen,  welche  bis  dicht  an  das  Epithel  herantreten.  Mit  dem 
unterliegenden  Gewebe  sind  sie  meist  durch  ein  äusserst  locker  ge- 
bautes, an  Blut-  und  Lymphgefässen  ebenfalls  sehr  reiches  Binde- 
gewebe verbunden.  Besonders  stark  ist  dieses  als  Submucosa  be- 
zeichnete  Gewebe  bei  allen  jenen  Schleimhäuten  entwickelt,  deren 
Unterlage  ihre  Flächenausdehuung  häufig  und  rasch  ändert,  so  dass 
sich  zu  Zeiten,  d.  h.  bei  Verkleinerung  der  Unterlage  die  Mucosa 
in  Falten  legen  muss.  An  Schleimhäuten,  deren  Unterlage  (Uterus) 
niemals  eine  rasch  sich  vollziehende  Aenderung  der  Ausdehnung 
eingeht,  fehlt  sie. 

Die  Schleimhäute  besitzen  eine  sehr  permeable  Epitheldecke, 
welche  es  gestattet,  dass  flüssige  sowohl  als  auch  feste  geformte 
kleine  Körper  von  ihren  Oberflächen  aus  zur  Aufnahme  gelangen, 
oder  vom  Blutstrome  aus  an  die  Oberfläche  abgeschieden  werden. 
Diese  Substanzen  gehen  theils  zwischen  den  Epithelzellen,  theils 
durch  dieselben  hindurch. 
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Die  Schleimhäute  produciren  alle  Secret,  welches  abgesehen 
von  der  dabei  zur  Abscheidung  kommenden  Flüssigkeit,  die  meist 
nur  gering  ist,  vornehmlich  durch  Bildung  von  Schleim  characteri- 
sirt  ist.  Dieser  Schleim  wird  von  den  Epithelzellen  abgeschieden, 
welche  ihn  in  ihrem  Protoplasma  produciren  und  dann  ausstossen. 
Gleichzeitig  treten  aus  dem  bindegewebigen  Parenchym  lympha- 
tische Elemente  aus,  gelangen  zwischen  den  Epithelzellen  hindurch 
an  die  Oberfläche  und  bilden  die  bekannten  kugelig  gequollenen 
Schleimkörperchen.  Nach  Stöhr  treten  sie  am  reichlichsten  da  aus, 
wo  die  Schleimhaut  lymphadenoides  Gewebe  enthält. 

Die  Schleimproduction  ist  für  die  Schleimhaut  nicht  nur  unter 
physiologischen,  sondern  auch  unter  pathologischen  Verhältnissen 
von  grosser  Wichtigkeit.  Kommen  irgend  welche  schädlich  wirkende 
Substanzen  mit  der  Oberfläche  einer  Schleimhaut  in  Berührung,  so 
bildet  der  Schleim  einen  Schutz,  der,  wenn  auch  nicht  immer,  so 
doch  in  manchen  Fällen  hinreicht,  um  eine  schwerere  Läsion  der 
Schleimhaut  zu  verhüten.  Unter  Umständen  können  auch  die  aus- 
tretenden lymphatischen  Elemente  in  ähnlichem  Sinne  wirken.  Ge- 
nügen diese  beiden  Momente  nicht  zur  Entfernung  oder  Abhaltung 
einer  Schädlichkeit,  so  treten  mehr  oder  weniger  ausgebreitete  Ver- 
änderungen ein. 

Wie  von  der  Oberfläche  aus,  so  werden  den  Schleimhäuten 
auch  Schädlichkeiten  auf  dem  Blutwege  zugeführt,  doch  spielen 
dieselben  in  der  Aetiologie  der  Schleimhauterkrankungen  keine  so 
bedeutsame  Rolle  wie  die  ersteren. 


II.  Hyperämie  und  Hämorrliagie  der  Schleimhäute. 

§ 353.  Congcstive  Hyperämieen  der  Schleimhäute  kommen 
überaus  häufig  vor  und  gehören  theils  den  neuroparalytischen  theils 
den  neurotischen  Congestionen  an  oder  entstehen  durch  directe 
Einwirkung  irgend  eines  die  Gefässe  erschlaffenden  Agens  auf  einen 
Gefässbezirk. 

Im  Zustande  der  Hyperämie  ist  eine  Schleimhaut  intensiv  ge- 
röthet,  und  bei  genauem  Zusehen  sieht  man  auch  die  Gcfässstämm- 
chen  stark  gefüllt.  Zugleich  findet  eine  Steigerung  der  Secretion 
statt,  die  zuweilen  auch  für  das  unbewaffnete  Auge  an  der  Vermeh- 
rung des  Secretes  erkennbar  ist.  Dies  ist  natürlich  nur  dann  der 
Fall,  wenn  die  Hyperämie  eine  gewisse  Zeit  andauert. 

Stauungshypcrämic  gibt  sich  an  den  Schleimhäuten  durch 
livide  Röthung  zu  erkennen.  Schleimhäute,  die  der  Luft  zugäng- 
lich sind,  wie  z.  B.  die  Schleimhaut  des  Respirationsapparates,  kön- 
nen auch  bei  Stauungshyperämie  hellroth  aussehen.  Sehr  oft  führen 
in  Schleimhäuten  andauernde  Stauungen  zu  Dilatation  der  Venen, 
zu  Varicen.  Kommt  es  in  Folge  der  Stauung  zu  Oedern,  so 
schwillt  die  Schleimhaut  mehr  oder  weniger  an  und  erscheint  stark 
durchfeuchtet,  gequollen. 
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Am  bedeutendsten  schwellen  jene  Schleimhäute  an,  die,  wie 
z.  B.  die  Darmschleimhaut  eine  locker  gebaute  Submucosa  besitzen, 
indem  gerade  in  letzterer  Flüssigkeit  in  grosser  Menge  sich  an- 
sammeln kann. 

Hämorrhagieen  der  Schleimhäute  kommen  häufig  vor  und 
sind  entweder  geringfügig,  so  dass  sich  nur  kleine  hämorrhagische 
Flecken  in  der  Schleimhaut  bilden  und  dem  Secrete  sich  nur  wenig 
rothe  Blutkörperchen  beimischen,  oder  sind  massiger,  so  dass  das 
Schleimhautgewebe  selbst  in  bedeutender  Ausdehnung  hämorrha- 
gisch infiltrirt  wird  und  sich  eine  erhebliche  Menge  von  Blut  frei 
an  die  Oberfläche  ergiesst. 

Massige  Blutungen  treten  oft  ohne  erkennbare  Veranlassung 
auf,  namentlich  bei  Individuen,  die  eine  erworbene  oder  ererbte 
Disposition  zu  Blutungen  haben.  Wahrscheinlich  hängen  sie  mit 
neurotischen  und  neuroparalytischen  Congestionen  zusammen.  All- 
bekannt ist,  dass  manche  Individuen  häufig  aus  der  Nasenschleim- 
haut Blut  verlieren.  Aehnliche  Blutungen  kommen  auch  an  ande- 
ren Schleimhäuten,  z.  B.  an  derjenigen  des  Dünn-  oder  des  Dick- 
darms oder  der  Blase  vor  und  können  durch  ihre  Massenhaftigkeit 
einen  letalen  Ausgang  herbeiführen.  In  anderen  Fällen  sind  Cir- 
culationsstörungen , wie  sie  durch  Stauungen,  Thrombose,  Embolie 
herbeigeführt  werden,  ferner  Verletzungen,  Gefässwanderkrankungen 
etc.  Ursache  der  Blutung.  Sehr  oft  tragen  auch  Entzündungen  der 
Schleimhäute  einen  hämorrhagischen  Character,  oder  es  kommt 
wenigstens  im  Verlauf  des  Processes  zu  Blutaustritt. 

Die  Blutungen  erfolgen  durch  Diapedese  oder  durch  Rhexis. 

Kleinere  Blutungen  werden  resorhirt,  doch  bilden  sich  dabei 
sehr  häufig  schiefergraue  bis  schwarze  Pigmentirwngen  (Darm), 
die  längere  Zeit  bestehen  bleiben.  Bei  grösseren  Blutungen  kann 
es  zu  Nekrose  und  zu  Zerfall  des  hämorrhagisch  infiltrirten  Gewe- 
bes und  damit  zur  Bildung  von  Schleimhauterosionen  oder 
Geschwüren  kommen,  die  mitunter  nicht  unerhebliche  Ausdeh- 
nung erlangen.  Nach  ausgebreiteteu  Hämorrhagieen , wie  sie  in 
Folge  hochgradiger  Stauung  entstehen,  können  umfangreiche  Ge- 
websstücke  dem  Tode  verfallen.  Häufig  schliesst  sich  daran  gan- 
gränöse Zersetzung. 


FIT.  Degenerationen,  Atrophie,  Regeneration  und  Hyper- 
trophie der  Schleimhäute. 

§ 354.  Die  im  allgemeinen  Theile  § 32 — § 71  beschriebenen 
regressiven  Veränderungen  können  sämmtliche  an  den  Schleimhaut- 
geweben Vorkommen. 

Nekrosen  beobachtet  man  namentlich  als  Folge  mechanischer 
und  chemischer  Läsion  der  Gewebe  sowie  als  Folge  von  Circula- 
tionsstörungen  und  Entzündungen.  Die  Veränderungen,  welche  das 
Gewebe  eingeht,  werden,  soweit  sie  nicht  in  § 32 — § 71  besprochen 
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sind,  in  § 359— § 360  einer  Erörterung  unterzogen  werden,  nament- 
lich die  bei  Entzündung  vorkommenden  Nekrosen. 

Die  Folgen  der  Nekrose  selbst  sind  stets  Entzündung  und  Ge- 
schwürsbildung. Die  Heilung  erfolgt  durch  Regeneration,  oder 
durch  Granulationsbildung  und  Vernarbung. 

Was  die  verschiedenen  Degeneratioiisvorgänge  anbetrifft,  so 
ist  es  passend,  dass  man  den  epithelialen  Theil  vom  bindegewebi- 
gen gesondert  betrachtet.  Ersterer  lässt  viel  häufiger  Degenera- 
tionszustände erkennen  als  letzterer.  Am  häufigsten  beobachtet 
man  eine  übermässige  Steigerung  der  normal  vorkommenden  Ver- 
schleimung des  Epithels  (vergl.  § 356). 

Häufig  kommen  auch  fettige  Degenerationszustände 
am  Epithel  vor.  Eine  grosse  Rolle  spielt  ferner  eine  übermässige 
und  allzufrühe  Desquamation  des  Epithels,  namentlich  bei 
Entzündungen. 

Das  Bindegewebe  der  Schleimhäute  geht  nicht  selten  Amy- 
loidentartung ein,  namentlich  im  Darme.  Bevorzugt  werden 
bei  der  Ablagerung  des  Amyloides  die  Blutgefässwände.  Verschlei- 
mung und  Verfettung  treten  im  Bindegewebe  seltener  ein  als  im 
Epithel,  doch  kommen  sie  ebenfalls  vor. 

Von  der  grössten  Bedeutung  ist  die  Atrophie  der  Schleim- 
häute, bei  welcher  ein  Theil  der  epithelialen  Bildungen  verloren 
geht.  Sie  kommt  in  der  exquisitesten  Weise  am  Darmcanal  vor 
und  ist  meist  die  Folge  catarrhalischer  Entzündungsprocesse. 

Bekanntlich  besteht  die  Mucosa  des  Darmes  im  Wesentlichen 
aus  der  durch  die  Lieberkühn’schen  Krypten  gebildeten  Drüsen- 
schicht und  der  unter  ihr  gelegenen  Muscularis  mucosae.  Die  Drü- 
senschicht hat  ungefähr  eine  Dicke  von  0,4— 0,5  Mm.  Bei  katarrh- 
alischen Zuständen,  bei  welchen  das  Epithel  gelockert  und  in  ver- 
mehrtem Maasse  abgestossen  wird,  geht  sehr  oft  ein  Theil  des  Epi- 
thels dauernd  verloren.  In  Folge  dessen  verliert  die  Drüsenschicht 
der  Schleimhaut  an  Dicke  (Fig.  177)  und  sinkt  auf  die  Hälfte  oder 
ein  Dritttheil  ihres  früheren  Durchmessers.  Ja  es  kann  sogar  vor- 


Fig.  177.  Durchschnitt  durch  die  Mucosa  und  Submucosa  eines 
atrophischen  Dickdarms,  a Auf  die  Hälfte  ihrer  Höhe  reducirte  Drüsenschicht. 
f>  Muscularis  mucosae,  c Submusosa.  d Muscularis.  e Total  atrophirte  Schleimhaut. 
Alauncarminpräp.  Vergr.  80. 
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kommen,  dass  schliesslich  die  Drüsen  ganz  verloren  gehen  (e)  und 
nur  noch  eine  dünne  kernreiche  Bindegewebslage  übrig  bleibt. 

Die  Muscularis  mucosae  ist  meist  nur  in  geringem  Grade  be- 
theiligt, zuweilen  indessen  ebenfalls  atrophisch.  Die  Submucosa  ist 
meist  nicht  erheblich  verändert,  falls  wenigstens  nicht  schwere  Ent- 
zündungsprocesse  Residuen  hinterliessen.  Auch  die  in  der  Schleim- 
haut liegenden  Herde  lymphadenoiden  Gewebes  erhalten  sich,  so- 
fern nicht  ulceröse  Processe  voraufgingen. 

Aehnlich  wie  die  Mucosa  des  Darmes  verhalten  sich  auch  an- 
dere Schleimhäute,  so  z.  B.  die  Schleimhaut  des  Magens  und  des 
Uterus.  Die  Drüsen  dieser  Schleimhäute  können  ebenfalls  veröden ; 
in  anderen  Fällen  gehen  sie  eine  cystische  Entartung  ein. 

Die  Fähigkeit  der  Schleimhäute,  Gewebe  neu  zu  bilden,  macht 
sich  zunächst  durch  den  raschen  Wiederersatz  von  verloren  ge- 
gangenem Epithel  geltend.  Derselbe  ist  indessen  nur  dann  ein 
vollkommener,  wenn  die  bindegewebige  Unterlage  sich  bei  einer 
Läsion  unverändert  erhalten  oder  die  normale  Beschaffenheit  wie- 
dergewonnen hat.  Geht  durch  irgend  einen  Process  ein  Stück 
Schleimhautbindegewebe  verloren,  so  ist  auch  die  Regeneration  des 
Epithels  eine  unvollkommene.  Hatte  der  Defect  etwelche  Grösse, 
so  erfolgt  Heilung  durch  Granulations-  und  Narbenbildung.  oder 
es  bleibt  ein  Geschwür  bestehen. 

Was  die  hyperplasirenden  Wucherungen  betrifft  , so  zeigen 
die  verschiedenen  Schleimhäute  ungleiches  Verhalten,  indem  z.  B. 
Schleimhauthyperplasieen  im  Magen,  im  Uterus,  im  Dickdarm  und 
in  der  Nase  sehr  häufig,  in  der  Harnblase  sowie  im  Oesophagus 
und  im  Dünndarm  dagegen  selten  sind.  Sie  bestehen  entweder  in 
einer  mehr  oder  weniger  diffus  ausgebreiteten  Verdickung  der  Schleim- 
haut oder  aber  in  localen  papillösen  oder  polypösen  und  fungösen 
Erhebungen. 

Die  verdickte  und  polypös  gewucherte  Schleimhaut  kann  in 
ihrer  Structur  der  normalen  Schleimhaut  durchaus  ähnlich  sehen. 
Da  es  sich  indessen  meist  um  Folgezustäude  entzündlicher  Processe 
handelt,  so  pflegen  die  gewucherten  Theile  meist  auch  entsprechende 
Veränderungen  zu  zeigen.  Die  epithelialen  Bestandteile  sind  häufig 
atrophisch,  die  Drüsen  verödet  oder  cystisch  entartet  während  das 
Bindegewebe  zugenommen  hat  und  mehr  oder  weniger  reichlich 
zellig  infiltrirt  ist.  In  anderen  Fällen  können  indessen  auch  die 
Drüsen  hypertrophiren. 


IV.  Die  Entzündungen  der  Sclilc imliSute. 

§ 355.  Die  Entzündungen  der  Schleimhäute  gehören  zu  den 
allerhäufigsten  Affectioncn  und  spielen  in  der  Pathologie  eine  sehr 
grosse  Rolle.  In  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  sind  sie  Effecte 
von  Schädlichkeiten,  welche  die  Schleimhautoberfläche  treffen.  Sel- 
tener werden  die  Noxen  durch  das  Blut  zugeführt.  So  kommt  es 
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z.  B.  sehr  häufig  zu  Entzündungen  der  Blasenschleimhaut  durch 
zersetzten  Urin,  zu  Entzündungen  des  Darmtractus  durch  reizende 
Ingesta,  zu  Entzündung  der  Bronchialschleimhaut  durch  verunrei- 
nigte Athmungsluft.  Symptomatische  Schleimhautentzündungen  be- 
obachtet man  bei  verschiedenen  allgemeinen  Infectionskrankheiten. 

Intensität,  Extensität  uud  Dauer  der  Entzündungen  der  Schleim- 
häute sind  sehr  verschieden.  Je  nach  der  Intensität  und  dem  Ver- 
lauf derselben  pflegt  man  daher  verschiedene  Formen  aufzustellen. 

1.  Die  katarrhalische  Entzündung  der  Schleimhäute. 

§ 356.  Wie  schon  die  Bezeichnung  Katarrh  besagt,  handelt 
es  sich  bei  den  katarrhalischen  Entzündungen  der  Schleimhäute  um 
einen  Process,  der  hauptsächlich  durch  eine  vermehrte  Secretion 
characterisirt  ist. 

Hyperämie,  d.  h.  Röthung,  fehlt  selbstverständlich  auch  der 
Schleimhautentzündung  nicht,  namentlich  nicht  in  den  ersten  Sta- 
dien, doch  liegt  in  derselben  weniger  für  die  katarrhalische  Ent- 
zündung Characteristisches  als  in  der  Vermehrung  und  Veränderung 
des  Schleimhautsecretes. 

Das  katarrhalische  Secret  wird  theils  von  den  Blutgefässen, 
theils  von  den  Epithelzellen  geliefert.  Erstere  lassen  bei  frischen 
Katarrhen  reichliche  farblose,  zuweilen  auch  blutig  tingirte  Flüs- 
sigkeit an  die  Oberfläche  treten,  welche,  wie  die  mikroskopische 
Untersuchung  ergibt,  eine  mässige  Zahl  (Fig.  178)  farbloser,  zu- 
weilen auch  rothe  Blutkörperchen  enthält.  Katarrhe,  bei  welchen 
das  Secret  wesentlich  aus  dieser  Flüssigkeit  besteht,  bezeichnet 
man  als  seröse. 

Der  aus  den  Blutgefässen  stammenden  Flüssigkeit  mischt  sich 
stets  auch  von  den  Epithelzellen  gebildetes  Secret  bei.  Bekanntlich 
produciren  die  Epithelzellen  der  Schleimhäute,  und  zwar  sowohl 
der  mit  Cylinderzellen  als  auch  der  mit  geschichtetem  Platten- 
epithel bedeckten  (Harnblase) , namentlich  aber  erstere  schon  nor- 
maler Weise  Schleim  aus  ihrem  Protoplasma.  Es  sind  ja  die  be- 
kannten Becherzellen  (Fig.  179  b)  der  mit  Cylinderepithel  bedeck- 
ten Schleimhäute  nichts  anderes,  als  Schleim  producirende  Zellen. 

Diese  Schleimbildung  ist  bei  Katarrhen  erheblich  gesteigert, 
so  dass  die  Becherzellen  (Fig.  179  c pg.  224)  in  den  betreffenden 
Schleimhäuten  vermehrt  sind  und  gleichzeitig  sich  durch  stärkere 
Quellung  auszeichnen.  In  Folge  dessen  sammeln  sich  au  der  Ober- 
fläche der  Schleimhäute  (f  f t)  grosse  Mengen  glasigen  Schleimes  an, 
welche  sich  häufig,  wie  dies  z.  B.  bei  Schnupfen  geschieht,  nach 
aussen  entleeren.  Besitzt  die  Schleimhaut  Schleimdrüsen  («),  so 
wird  auch  in  diesen  die  Secretion  mächtig  («)  gesteigert,  und 
ihr  Secret  mischt  sich  dem  der  Deckepithelien  bei  (g). 

Im  Beginne  pflegen  die  genannten  Veränderungen  das  Domini- 
| rende  zu  sein,  so  dass  man  die  Katarrhe  als  schleimige  bezeich- 
net. Früher  oder  später  dagegen  stellen  sich,  falls  nicht  ein  Rück- 
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Fig.  178.  Katarrhalisches  Secret  verschiedener  Schleimhäute. 
A von  Schleimhäuten  mit  Cylinderepithel , B aus  der  Mundhöhle,  C aus  der  Harn- 
blase. 1 Rundzellen  (Eiterkörperchen).  2 Grosse  Rundzellen  mit  hellen  Kernen  aus 
der  Nase.  3 Verschleimte  Cylinderzellen  aus  der  Nase.  4 Spirille  aus  der  Nase. 
5 Verschleimte  Zellen  mit  Cilien  aus  der  Nase.  G Becherzelle  aus  der  Trachea, 
7 Rundzellen  mit  Schleimkugeln  aus  der  Nase.  8 Eiterkörperchenhaltige  Epithelzellen 
aus  der  Nase.  9 Verfettete  Zellen  hei  chronischem  Kehlkopf-  und  Rachencatarrh. 
10  Kohlenpigmenthaltige  Zellen  aus  dem  Sputum.  11  und  12  Plattenepithelzellen  aus 
der  Mundhöhle.  13  Schleimkörperchen.  14  Mikrokokken.  15  Bacterium  Termo.  16Lcp- 
tothrix  buccalis.  17  Spirochaete  denticola.  18  Oberflächliche,  19  tiefe  Schicht  des 
Blasenepithels.  20  Eiterkörperchen.  21  Spaltpilze.  Vergr.  400. 

gang  der  Entzündung  und  eine  Restitutio  ad  integrum  eintritt, 
weitere  Veränderungen  ein. 

Das  Epithel,  das  im  Beginn  nur  verstärkte  Schleimproduction 
zeigte,  beginnt  sich  abzustossen  (Fig.  179  d e ) und  das  Secret 
wird  durch  diese  Beimischung  mehr  oder  weniger  getrübt.  An 
Schleimhäuten  mit  Cylinderepithel  treten  im  Secret  Cylinderzellen 
auf,  die  grossentheils  gequollen  und  durchsichtig,  in  toto  schleimig 
degenerirt  sind  (Fig.  178  s).  Andere  zeigen  das  Aussehen  von 
Becherzcllen  (Fig.  178  g).  Nicht  selten  findet  man  ganz  gequollene 
Zellen  (s)  noch  cilienhaltig.  Besitzen  die  Schleimhäute  Plattenepi- 
thelien,  so  erscheinen  dieselben  ebenfalls  im  Secret  (n,  12,  18).  Bei 
Schleimhäuten  mit  geschichtetem  Epithel  können  sogar  die  poly- 
morphen Zellen  der  tieferen  Schichten  (Fig.  178  19)  sich  abstossen. 
Fs  besitzt  danach  die  epitheliale  Decke  mehr  oder  minder  um- 
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fangreiche  Defecte,  die  bei  geschichtetem  Epithel  namentlich  die 
höher  gelegenen  ausgebildeten  Epithelien  betreffen,  während  die 
Ersatzzellen  sich  meist  erhalten  und  in  lebhafter  Wucherung  sich 
befinden.  Die  Schleimhäute  zeigen  dabei  rauhe  meist  roth  aus- 
sehende Epithel-Erosionen  die  namentlich  im  geschichteten 
Plattenepithel  deutlich  hervortreten. 

Katarrhe,  welche  sich  durch  reichliche  Desquamation  des  Epi- 
thels auszeichnen,  nennt  man  epitheliale. 

In  späteren  Stadien  der  katarrhalischen  Entzündung  kommt  es 
meist  nicht  nur  zu  einer  stärkeren  Desquamation  des  Epithels, 
sondern  auch  zu  einem  reichlichen  Austritt  von  farblosen  Blutkör- 
perchen (Fig.  179  l o ) aus  den  Blutgefässen  an  die  Oberfläche. 
Manche  Katarrhe  zeichnen  sich  dadurch  vor  anderen  aus,  dass 
diese  Emigration  so  reichlich  wird,  dass  schliesslich  das  Secret  ein 
eiterähnliches  Aussehen  gewinnt.  Sie  werden  als  eitrige  Katarrhe 
bezeichnet. 

Die  Rundzellen  sind  theils  klein,  einkernig  oder  durch  Kern- 
zerfall mehrkernig  (Fig.  178  1,13,  20).  Bei  frischen  Katarrhen  sind 
sie  nicht  selten  gequollen  und  bilden  sogen.  Schleim körperchen  (13). 
Mitunter  findet  man  auch  rundliche  Zellen,  welche  in  ihrem  In- 
nern helle  Tropfen  von  Schleim  (7)  enthalten.  Ferner  kommt  es 
nicht  selten  vor,  dass  die  kleinen  Rundzellen  in  das  Innere  degene- 
rirter  und  abgestossener  Epithelzellen  (s)  eindringen,  Bildungen, 
welche  man  früher  fälschlich  für  Brutzellen  gehalten  hat. 

Bei  länger  dauernden  Katarrhen  ist  häufig  ein  Theil  der  Zel- 
len verfettet  (9).  Zuweilen  enthalten  die  Zellen  corpusculäre  Ein- 
schlüsse, z.  B.  kleine  Kohlenpartikel  (10).  Sie  rühren  von  Verun- 
reinigungen der  Schleimhaut  her,  welche  von  den  Zellen  aufgenom- 
men  wurden. 

Was  oben  als  Bestandteil  katarrhalischer  Secrete  aufgeführt 
wurde,  gehört  dem  Schleimhautsecret  als  solchem  an.  Selbstver- 
ständlich können  im  Uebrigen  alle  möglichen  Substanzen  in  den- 
selben Vorkommen.  So  beobachtet  man  z.  B.  im  Secret  der  Harn- 
blase bei  Katarrh  krystallinische  Niederschläge  aus  dem  Urin,  und 
das  katarrhalische  Darmsecret  enthält  immer  auch  Speisereste. 

Sehr  häufig  finden  sich  in  den  katarrhalischen  Secreten  Spalt- 
pilze (4,  14,  15,  ie,  17,  21),  und  zwar  verschiedene  Formen,  so- 
wohl Mikrokokken,  als  auch  Bacillen  und  Spirillen.  Sie  sind  theils 
als  zufällige  Verunreinigungen  ohne  Bedeutung,  theils  als  Erreger 
der  Entzündung  anzusehen.  Einen  Entscheid  in  jedem  lalle  zu 
treffen , ist  nach  unsern  gegenwärtigen  Kenntnissen  nicht  möglich. 

§ 357.  Die  meisten  Katarrhe  der  Schleimhäute  sind  vorüber- 
gehende Entzündungen.  Nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit  lassen 
die  Entzündungserscheinungen  nach,  und  es  kommt  zu  einer  Resti- 
tutio ad  integrum.  Mitunter  indessen  wird  der  Process  chronisch, 
und  gleichzeitig  stellen  sich  weitere  Veränderungen  ein. 
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Eine  katarrhalisch  afficirte  Schleimhaut  zeigt,  abgesehen  von 
den  bereits  beschriebenen  Auflagerungen  und  abgesehen  von  den 
Veränderungen  am  Epithel , immer  auch  eine  mehr  oder  weniger 
ausgesprochene,  zellige  Infiltration  (Fig.  179  l)  des  Rindegewebes 
und  des  Epithels  der  Mucosa,  häufig  auch  der  Submucosa,  welche 
öfters  recht  bedeutend  wird.  Enthält  sie  Schleimdrüsen  (Fig.  179 
n,  »,)  so  ist  auch  deren  Bindegewebe  Qi)  da  und  dort  von  Rund- 
zellenherden  durchsetzt. 

Bei  der  Restitutio  ad  integrum  werden  die  exsudirten  Zellen 
wieder  weggeschafft,  d.  h.  sie  wandern  nach  aussen  oder  zurück  in 
die  Lyraphgefässe  oder  aber  sie  zerfallen,  und  es  werden  erst  ihre 
Zerfallsproducte  resorbirt.  Ist  irgendwo  das  Epithel  in  Folge  reich- 


Fig.  179.  Bronchitis  catarrhalls  re  eens,  a Flimmerzeilen.  a1  Tiefe 
Zellschichten,  b Becherzellen,  c Hochgradig  verschleimte  Zellen,  c t Verschleimte 
Zelle  mit  verschleimtem  Kern,  d Abgestossene  verschleimte  Zellen.  e Abgestossene 
Flimmerzellen.  / Aus  Schleimtropfen,  /,  aus  fädigem  Schleim  and  Eiterkörperchen 
bestehende  Auflagerung,  g Mit  Schleim  und  Zellen  gefüllter  Ausführungsgang  einer 
Schleimdrüse,  h Abgestossenes  Epithel  des  Ausführungsganges,  i Stehengebliebenes 
Epithel  des  Ausführungsganges,  h Gequollene  hyaline  Basalmembran.  I Bindegewebe 
der  Mucosa,  zum  Theil  zellig  infiltrirt.  »i  Weite  Blutgefässe,  n Mit  Schleim  gefüllte 
Schleimdrüsen.  Schleimdrüsenbeeren  ohne  Schleim,  o Wanderzellen  im  Epithel. 
p Zellige  Infiltration  des  Bindegewebes  der  Schleimdrüsen.  Mit  Müller’scher  Flüssig- 
keit und  Alkohol  gehärtetes,  mit  Anilinbraun  gef.  und  in  Canadabalsam  eingel.  Präp. 
Vergr.  120. 
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lieber  Desquamation  defect  geworden,  so  kann  dasselbe  sehr  rasch 
durch  Vermehrung  der  noch  erhaltenen  Zellen  wieder  ersetzt  werden. 

Dieser  Ausgang  tritt  indessen  nicht  immer  ein,  sondern  es 
kommt  nicht  selten  zu  weiteren  Veränderungen  und  zwar  theils 
durch  Steigerung  des  Processes  bis  zum  Gewebszerfall,  theils  durch 
die  längere  Dauer  der  in  massigen  Grenzen  sich  haltenden  Entzün- 
dung. 

Was  zunächst  die  Steigerung  des  Processes  betrifft,  so  kann 
derselbe  sowohl  durch  eine  Zunahme  des  ursprünglichen  Entzün- 
dungsreizes als  auch  durch  das  Auftreten  neuer  Schädlichkeiten 
herbeigeführt  werden.  In  dieser  Hinsicht  ist  zu  bemerken,  dass  in 
Folge  der  durch  den  Katarrh  gesetzten  Epitheldefecte,  allfällig 
auf  der  Schleimhaut  gelegene  reizende  Substanzen  z.  B.  Bacterien 
mit  ihren  Zersetzungsproducten  intensiver  auf  den  Blutgefässbinde- 
gewebsapparat  der  Mucosa  einwirken.  Dies  hat  zur  Folge,  dass 
die  Entzündung  mehr  einen  destructiven  Charakter  erhält  und 
stellenweise  ihren  Ausgang  in  Vereiterung  und  Gewebsnekroti- 
sirung  nimmt.  (Vergl.  Dysenterie  § 396.) 

Kleinere  oder  grössere  Gewebsstücke  mortificiren  oder  gehen 
durch  Vereiterung  zu  Grunde  und  werden  mit  den  an  die  Ober- 
fläche tretenden  Eiterkörperchen  abgestossen.  Auf  diese  Weise  bil- 
den sich  Geschwüre,  welche  je  nach  der  Ausdehnung  der  In- 
ifiltration  bald  grösser,  bald  kleiner  ausfallen. 

Besitzt  eine  Schleimhaut  Lymphfollikel , so  sind  diese  nicht 
^selten  hauptsächlich  der  Sitz  der  Entzündung  und  Vereiterung  und 
:es  entstehen  dadurch  Geschwüre,  die  man  als  Folliculärgeschwürc 
Ibezeichnet  und  welche,  falls  sie  noch  frisch  sind,  kleine  rundliche 
IDefecte  mit  unterminirten  Rändern  darstellen. 

Da  diese  Geschwüre  im  Anschluss  an  katarrhalische  Entzün- 
l düngen  auftreten  und  anatomisch  durch  eine  Steigerung  der  bei 
jjedem  Katarrh  bestehenden  Parenchyminfiltration  entstehen,  so  kann 
•man  sie  in  gewissem  Sinne  als  katarrhalische  bezeichnen , doch  ist 
i dabei  festzuhalten,  dass  der  Process  der  Geschwürsbildung  nicht 
Imehr  in  das  Gebiet  der  katarrhalischen,  sondern  in  dasjenige  der 
t vereiternden  und  der  diphtheritischen  Entzündungen  gehört. 

Hält  der  Process  der  Entzündung  lange  an,  so  stellt  sich  nicht 
sselten  eine  Hyperplasie  des  Bindegewebes  ein.  Tritt  sie  neben 
i ulcerösen  Processen  auf,  so  können  die  Bindegewebswucherungen 
lan  den  Rändern  der  Defecte  papillöse  Erhebungen  bilden,  die  eine 
nicht  unbedeutende  Grösse  erlangen.  Desgleichen  können  sich  auch 
bei  Processen,  die  ohne  Ulceration  verlaufen,  papillöse,  warzige,  oft 
«geradezu  blumenkohlartige  Wucherungen  einstellen,  welche  für  die 
■Schleimhäute  dieselbe  Bedeutung  haben  wie  die  entzündlichen  Pa- 
j pillome  (spitzen  Condylome)  für  die  äussere  Haut.  In  anderen 
! Fällen  ist  die  Hyperplasie  des  Bindegewebes  mehr  diflus  über  die 
■ Schleimhaut  ausgebreitet  oder  bildet  leisteuartige  und  wulstige  Er- 
habenheiten ; nicht  selten  kommt  beides  zugleich  vor. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  II.  Tbl.  3.  Aull.  15 
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Fig.  180.  Atrophie  des  Drüsen-,  Hyperplasie  des  Bindegewebes 
der  Mueosa  des  Magens,  a Mucosa.  b Submueosa.  c Moscnlaris.  d Hvper- 
plasirtes  Bindegewebe,  e Drüsen  des  Magens.  Hämatoxylinpräp.  Vergr.  10. 

So  ist  z.  B.  nach  lange  dauernden  Katarrhen  die  Schleimhaut 
des  Magens  nicht  selten  grau  gefärbt  und  verhärtet,  und  besitzt 
zahlreiche  wulstige  oder  warzig  höckerige  oder  leistenförmige  Er- 
habenheiten, die  sich  auch  bei  Ausdehnung  des  Magens  nicht  aus- 
gleichen  (Fig.  180);  alles  Veränderungen,  welche  wenigstens  zum 
Theil  durch  Bindegewebswucherungen  ( d ) bedingt  sind. 

Die  Drüsen,  welche  die  Schleimhäute  enthalten,  verfallen 
nicht  selten  der  Verödung,  indem  das  Epithel  abgestossen  und 
nicht  oder  wenigstens  nicht  in  hinlänglichem  Maasse  wieder  ersetzt 
wird.  Andere  Drüsen  erleiden  durch  Verlegung  ihres  Ausführungs- 
ganges und  durch  Secretansammlung  eine  cystisclie  Entartung. 
Mitunter  kommt  es  indessen  auch  zu  Neubildung  von  Drüsen,  oder 
es  bilden  sich  wenigstens  in  den  cystisch  entarteteu  Drüsen  papil- 
löse,  mit  Epithel  bedeckte  Erhebungen.  Da  die  hierdurch  ent-  i 
stehenden  Schleimhautwucherungen  mitunter  zu  knotigen  Bildungen 
heran  wachsen , welche  in  einem  bindegewebigen  Stroma  drüsige 
Gebilde  enthalten,  so  hat  man  dieselben  vielfach  fälschlich  Ade- 
nome genannt.  Richtiger  ist  es,  dieselben,  sofern  sie  wesentlich 
durch  entzündliche  Bindegewebswucherung  entstehen,  als  entzünd- 
liche Schleimhaut-Papillome  oder  -Warzen  zu  bezeichnen.  Hat 
eine  Drüsenneubildung  stattgefunden,  so  kann  man  sie  den  glan- 
dulären Hyperplasiecn  zuzählen. 

Enthält  eine  Schleimhaut  lympliadcnoides  Gewebe,  so  kann 
dasselbe  in  Folge  anhaltender  Katarrhe  hypertrophisch  werden. 
Die  vorhandenen  Follikel  vergrösseru  sich  und  ragen  als  halbkuge- 
lige Körner  über  die  Oberfläche  der  Schleimhaut  hervor.  Bei 
bindegewebiger  Hyperplasie  des  Gewebes  kann  dasselbe  veröden. 
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2.  Die  croupöse  Entzündung  der  Schleimhäute. 

§ 358.  Wirkt  ein  Reiz  auf  eine  Schleimhaut  dermaassen  heftig 
ein,  dass  dadurch  das  Epithel  stellenweise  abgetödtet  und  die  Ge- 
fässe  schwer  lädirt  werden,  und  ergiesst  sich  in  Folge  dessen  ein 
reichliches  Exsudat  an  die  Oberfläche,  so  kann  in  der  ausgeschwitz- 
ten Flüssigkeit  Gerinnung  eintreten  (vergl.  § 35). 

In  Folge  dessen  bildet  sich  an  der  Oberfläche  der  entzündeten 
Schleimhaut  eihe  gelblich  weisse  Membran  (Fig.  181a),  welche 


Fig.  181.  Croupöse  Membran  aus  der  Trachea,  a Durchschnitt  durch  die 
Membran,  b Oberste  Lage  der  Schleimhaut  mit  Eiterkörperchen  (dt)  durchsetzt. 
c Fibrin-Fäden  und  -Körner,  d Eiterkörperchen.  Vergr.  200. 

entweder  aus  Faserstofffäden  (c)  und  -Körnern  und  aus  Eiterkörper- 
chen (d)  besteht,  oder  aber  aus  glänzenden  Schollen,  d.  h.  aus 
nekrotischen,  coagulirten  Rundzellen  sich  zusammensetzt.  Diese 
Membran  ist  mit  dem  unterliegenden  Bindegewebe  durch  Fibrin- 
fäden verbunden,  pflegt  indessen  nur  lose  festzuhaften,  so  dass  man 
sie  leicht  abziehen  und  die  hyperämische,  geröthete  Schleimhaut 
sichtbar  machen  kann. 

Eine  ScMeimhaut-Entziindung,  bei  welcher  sich  auf  der 
Oberfläche  eine  aus  Exsudat  hervorgegangene  Gerinnungsmembran 
bildet,  pflegen  wir  eine  croupöse  zu  nennen.  Zu  ihrem  Zustande- 
kommen ist  eine  verhältnissmässig  reichliche  Exsudation  von  Flüs- 
sigkeit und  Zellen  nöthig;  auch  müssen  alle  Momente  wegfallen, 
welche  eine  Gerinnung  hindern.  Das  Epithel  der  Schleimhäute  ist 
dabei  stets  mehr  oder  weniger  lädirt,  theils  nekrotisch,  theils  in 
Degeneration  und  Desquamation  begriffen,  doch  ist  es  nicht  nöthig, 
dass  diese  Läsion  schon  vor  Eintritt  der  Entzündung  erfolge.  Es 
kann  die  entzündliche  Circulationsstörung  auch  das  Primäre  sein 
und  erst  secundäre  Degeneration  des  Epithels  nach  sich  ziehen. 

Das  Bindegewebe  enthält  dabei  stets  flüssiges  und  zelliges  Ex- 
sudat. Liegt  ersteres  in  grossen  Gewebsspalten  oder  in  erweiterten 
Lymphgefässen,  so  gerinnt  es  mitunter  ebenfalls  und  bildet  körnige 
Fäden,  seltener  homogene  Massen.  In  diesem  Falle  kann  man  sagen, 
dass  neben  dem  oberflächlichen  Croup  auch  ein  parenchymatöser 
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Croup  vorhanden  sei  und  danach  eine  Inflammatio  crouposa  super- 
ficialis und  profunda  unterscheiden. 

Croupöse  Entzündung  beobachtet  man  am  häufigsten  an  der 
Schleimhaut  des  Respirationsapparates,  seltener  im  Intestinaltractus. 

3.  Die  nekrotisirende  Entzündung.  Diphtheritis  und 
Gangrän  der  Schleimhäute. 

§ 359.  Wirkt  eine  Schädlichkeit  in  der  Weise  auf  eine  Schleim- 
haut ein,  dass  dadurch  das  Epithel  getödtet  und  die  Gefässe  lädirt 
werden  und  kommt  es  in  Folge  dessen  zu  einer  Exsudation,  ohne 
dass  aber  dadurch  das  Epithel  abgestossen  wird,  so  kann  eine 
Durchtränkung  des  Epithels  mit  Exsudat  und  eine  eigenartige  Er- 
starrung des  letzteren  eintreten,  in  Folge  deren  innerhalb  der  ge- 
rötheten  und  geschwellten  Schleimhaut  ein  opak  grauweisser,  etwas 
erhabener  Fleck  erscheint  (Fig.  182). 


Fig.  182.  Durchschnitt  durch  die  Uvula  bei  Diphtheritis  superficialis 
faucium.  a Normales  Epithel,  b Schleimhautbindegewebe,  c Nekrotisches  und 
in  ein  Balkennetz  umgewandeltos  Epithel,  d Mit  geronnenem  Fibrin  und  Rundzcllen 
infiltrirtes  Schleimhautbindegewebe,  e Blutgefässe,  f Hämorrhagie.  g Mikrokokken- 
ballen. Anilinbraunpräparat.  Vergr.  160. 


Das  von  eiweissreicher  Flüssigkeit  durchträukte  Epithel  (a) 
wandelt  sich  dabei  in  ein  eigentümlich  configurirtes  Balkennetz  (c) 
um,  innerhalb  welches  die  Kerne  nicht  mehr  oder  wenigstens  nur 
noch  in  geringer  Zahl  sichtbar  sind.  Das  subepithelial  gelegene 
Bindegewebe  ( d ) wird  theils  von  Rundzcllen  durchsetzt,  theils  von 
Fibrinfäden  durchzogen.  Nicht  selten  treten  Hämorrhagieen  (/')  auf. 

Einen  EntzUndungsprocess,  bei  welchem  das  Gewebe  selbst 
zu  einer  todten  Gerinnungsraasse  erstarrt,  nennt  man  einen  (lipli- 
tlieritisclien. 
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Betrifft  die  Nekrose  und  die  Coagulation  nur  das  Epithel,  so 
bezeichnet  man  den  Process  am  besten  als  Diphtlieritis  super- 
ficialis. 

Wie  bei  der  Bildung  der  Croupmembran,  so  ist  auch  hier 
darauf  aufmerksam  zu  machen,  dass  durchaus  nicht  nothwendiger 
Weise  das  ganze  Epithel  gleich  im  Beginn  absterben  muss,  dass 
im  Gegentheil  der  Tod  des  Epithels  wenigstens  zum  Theil  erst  als 
Folge  der  bereits  bestehenden  Entzündung  eintreten  kann. 

Die  superficielle  Diphtlieritis  kommt  hauptsächlich  im  Gebiet 
der  Kachenorgane  vor,  seltener  in  der  Conjunctiva  und  der  Schleim- 
haut des  Urogenitalapparates.  Die  Schleimhaut  des  Respirations- 
apparates und  des  Darmkanales  vom  Magen  abwärts  bietet  dagegen 
ihrer  Entstehung  keine  günstigen  anatomischen  Verhältnisse.  Stirbt 
an  den  letztgenannten  Schleimhäuten  das  Epithel  ab,  so  geht  es 
sehr  bald  durch  Desquamation  oder  durch  Auflösung  verloren  und 
statt  der  Diphtheritis  superficialis  bildet  sich  eine  croupöse  Ex- 
sudation. 

Einen  grösseren  Verbreitungsbezirk  als  die  superficielle  Diph- 
theritis hat  die  Diphtheritis  profunda  sive  parenchymatös», 
eine  Schleimhautentzündung,  bei  welcher  auch  das  entzündlich 
infiltrirte  Schleimhautbindegewebe  zu  einer  todten  Masse  erstarrt. 
Wie  bei  der  superficielleu  Diphtheritis  nimmt  die  geschwellte 
Schleimhaut  an  der  betreffenden  Stelle  eine  weisse  oder  grauweisse 
Farbe  an,  aber  diese  Verfärbung  geht  tiefer  als  im  ersteren  Falle, 
die  Nekrose  des  Gewebes  betrifft  nicht  nur  das  Epithel,  sondern 
auch  das  Bindegewebe.  Das  Epithel  kann  sogar  schon  verloren 
gegangen  sein,  so  dass  der  Schorf  nur  aus  nekrotischen  Bindege- 
webe (Fig.  183)  besteht. 


Fig.  183.  Durchschnitt  durch  eine  Uvula  hei  Diphtheritis  fauci  um  nach 
yerlust  des  Epithels,  a Mikrokokken,  b Infiltrirtes  und  schollig  degenerirtes 
I Schleimhautgewebe.  c Kleinzellige  Infiltration,  d Fibrinöses  Exsudat,  e Blutgefässe. 
’/Lymphgefässe,  mit  Zellen  und  Faserstoff  gefüllt.  Anilinbraunpräp.  Vergr.  100. 
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Das  infiltrirte  nekrotische  Bindegewebe  ist  entweder  trübe,  ge- 
körnt, oder  gleichmässig  homogen,  oder  aus  glänzenden  Schollen  ( b ) 
zusammengesetzt.  Die  Kerne  sind  stets  mehr  oder  weniger  voll- 
kommen untergegangen.  Enthält  der  nekrotische  Herd  Gefässstämm- 
chen  (e),  so  sehen  deren  Wände  meist  ebenfalls  homogen  aus. 

Gegen  das  gesunde  ist  das  todte  Gewebe  durch  eine  Zone  klein- 
zelliger Infiltration  (c)  abgegrenzt,  welche  nicht  selten  auch  Fibrin- 
fäden (d)  und  Körner  enthält.  In  den  angrenzenden  Lymphge- 
fässen  (f)  liegen  Rundzellen  und  Fibrin. 

Nekrotisirende  Entzündungen  kommen  an  den  verschiedensten 
Schleimhäuten  vor  und  werden  am  häufigsten  durch  specifische 
Gifte  verursacht,  können  indessen  ebensogut  durch  chemisch  wirk- 
same Substanzen,  z.  B.  durch  Behandlung  der  Schleimhäute  mit 
ätzenden  Chemiealien  hervorgerufen  werden.- 

Mit  der  Bildung  des  nekrotischen  Schorfes  ist  selbstverständ- 
lich das  Ende  der  Entzündung  nicht  erreicht,  indem  der  nekro- 
tische Herd  selbst  wieder  Entzündung  erregend  wirkt.  Oberfläch- 
liche Schorfe  werden  durch  die  nachfolgende  eitrige  Entzündung 
gelöst  und  abgestossen.  Nach  ihrer  Entfernung  heilen  die  Defecte, 
falls  nicht  neue  Schorfe  sich  bilden,  durch  Regeneration  des  Epi- 
thels. Grosse  Schorfe  werden  ebenfalls  durch  Eiterung  abgestossen, 
hinterlassen  aber  Geschwüre,  welche  später  unter  Bildung  einer 
mit  Epithel  bedeckten  Narbe  heilen. 

Nicht  selten  behält  der  Process  längere  Zeit  seinen  destruiren- 
den  Character  bei,  so  dass  wiederholt  Nekrosen  eintreten  und  die 
Zerstörung  erheblich  in  die  Tiefe  greift  und  sich  mit  schweren  zum 
Theil  eitrigen  Entzündungen  der  Nachbarschaft  complicirt. 

Gelangen  in  das  mortificirte  Gewebe  Mikroorganismen , welche 
putride  Zersetzungen  bewirken,  so  kann  der  Process  einen  gangrä- 
nösen Charakter  annehmen,  worauf  sich  in  der  Umgebung  von 
neuem  heftige  Entzündungen  einstellen.  Demarkirende  Eiterung 
kann  auch  hier  die  Entfernung  des  abgestossenen  Gewebes  und 
damit  den  Beginn  der  Heilung  zu  Stande  bringen. 

Nach  der  obigen  Darstellung  sind  Croup  und  das,  was  ich 
Diphtheritis  superficialis  nenne , einander  sehr  nahe  stehende  Ent- 
zündungsprocesse.  Im  Grossen  und  Ganzen  wird  die  Eigenartig- 
keit beider  durch  den  besonderen  Bau  des  Gewebes,  in  denen 
sie  sich  abspielen , bedingt.  Gleichwohl  halte  ich  es  für  zweck- 
mässig, die  beiden  Processe  mit  verschiedenen  Namen  zu  belegen 
und  jenen,  bei  welchem  es  zu  einer  Gerinnung  des  epithelialen 
Theiles  des  Schleimhautgewebes  kommt,  zu  den  diphtheritischen 
Processen  zu  zählen.  Das  Nekrotischwerden  und  das  Erstarren 
der  Gewebe  ist  für  Diphtheritis  characteristisch.  Ob  dabei  das 
nekrotische  Gewebe  nur  oberflächlich  sitzt  oder  ob  es  in  die  Tiefe 
greift,  ist  gleichgiltig  für  die  Beurtheilung  des  Processes.  Jeden- 
falls liegt  darin  kein  principieller  Unterschied. 

Da  eine  Croupmembran  nur  aus  geronnenem  Exsudat  besteht, 
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halte  ich  es  jedenfalls  nicht  für  passend,  die  superficielle  Diphthe- 
ritis  zum  Croup  zu  zählen.  Sie  als  Pseudocroup  oder  als  Pseudo- 
diphtheritis  (Weigert)  zu  bezeichnen,  halte  ich  ebenfalls  nicht  für 
zweckmässig,  da  durch  diese  Bezeichnungen  leicht  Verwirrung  ent- 
stehen kann. 

Aechter  Croup  kann  auch  auf  Schleimhäuten  mit  geschichte- 
tem Plattenepithel  entstehen , und  zwar  dann , wenn  irgendwo  das 
Epithel  zerstört  ist. 

Literatur  über  croupöse  und  diphtheritische  Entzündung : Virchow, 
Handbuch  d.  spec.  PnthnL  u.  Ther.  1854,  1.  Bd.  und  Berliner  hl  in. 
Wochenschr . 1865  Nr.  2;  Wagner,  .dreh . der  He.Hk.,  7.  u.  8.  Bd., 
Handb.  d.  a/lgern.  Pathologie  von  Uh/e  und  Wagner  und  Handb.  der 
spec.  Palhol.  von  v.  Zicrnssen,  7 . Bd. ; Cornil  und  Ranvier,  Manuel 
d'histol.  pathol. ; Weigert,  Virch.  Arch.  70.  u.  72.  Bd. ; Zahn,  Bei- 
träge zur  pathol.  Histologie  d.  Biphtheritis.  Leipzig  1878;  Leitz, 
Diphtherie  und  Croup.  Berlin  1877 ; Oertel,  Handb.  der  spec.  Pathol. 
von  v.  Ziemssen  2.  Bd.;  Schweninger,  Arb.  a.  d.  pathol.  Institut 
zu  München  1878;  Heubner,  Die  e.rperim.  Diphtherie.  Leipzig  1883 
u.  Jahrb.  der  IUnderheilk.  N.  F.  14.  Bd. 

4.  Phlegmone  der  Schleimhäute. 

§ 360.  Bereits  bei  Gelegenheit  der  Besprechung  des  Katarrhs 
iist  die  Steigerung  der  Entzündung  bis  zur  Eiterung  und  Vereite- 
lung besprochen  worden.  Neben  diesen  eitrigen  Katarrhen  kommt 
sauch  eine  Entzündung  der  Schleimhäute  vor,  welche  einen  exquisit 
i eitrigen  oder  eiterig  fibrinösen  Character  trägt,  sich  aber  dadurch 
"vor  dem  Katarrh  auszeichnet,  dass  es  sich  nicht  um  eine  superfi- 
iciell  verlaufende  Entzündung,  sondern  um  eine  diffuse,  eitrige 
oder  sulzig  eitrige  Infiltration  der  Mucosa  und  nament- 
lich auch  der  Submucosa  handelt.  Letztere  schwillt  oft  colos- 
■sal  an,  erhält  ein  trüb  gelbweisses,  eitrig  sulziges  Aussehen  und 
•kann  in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdehnung  vereitern  und  sich 
=zu  einem  Eiterherd  verflüssigen.  Diese  eitrige  Entzündung  ist  der 
' Phlegmone  der  äusseren  Haut  gleich werthig  und  wird  auch  als 
I Phlegmone  der  Schleimhäute  bezeichnet.  Sie  wird  durch  eine 
-mycotische  Infection  verursacht  und  kommt  am  häufigsten  in  der 
1 Rachen-  und  der  Magenschleimhaut  zur  Beobachtung.  In  anderen 
'Schleimhäuten  ist  sie  sehr  selten. 

Ist  die  Affection  noch  frisch,  so  sind  die  Gewebe  von  Flüssig- 
keit und  Eiterkörperchen,  stellenweise  auch  von  körnigen  und  fädi- 
!gen  Gerinnungen  dicht  durchsetzt.  Später  stirbt  sowohl  das  Ge- 
’webe  als  das  zellige  Exsudat  ab.  Die  Zellen  werden  grossentheils 
trübe,  körnig,  verlieren  ihren  Kern  und  lösen  sich  auf;  ebenso 
'wird  auch  das  Bindegewebe  und  das  Epithel  aufgelöst. 
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5.  Infectiöse  Granulationsgeschwülste  der  Schleim- 
häute. 

§ 361.  Die  TuTberculose  der  Schleimhäute  gehört  zu  den 
allerhäufigsten  Affectionen  und  beginnt  mit  einer  subepithelialen 
zelligen  Infiltration,  die  entweder  von  vornherein  in  abgegrenzten 
Herden  auftritt  oder  aber  mehr  diffus  und  nur  stellenweise  stärker 
ausgesprochen  ist.  Enthält  die  Schleimhaut  Lymphfollikel,  so  ist 
namentlich  deren  Umgebung  Sitz  der  Zellanhäufung.  Die  kleinsten 
Herde  zeigen  oft  keine  besonderen  characteristischen  Eigentüm- 
lichkeiten. In  anderen  Fällen  dagegen  bilden  sich  Riesenzellen- 

Schon  frühzeitig  pflegt  im  , 
Innern  der  Herde  Verkäsung 
einzutreten  (c).  Die  Herde, 
welche  ursprünglich  als  graue 
Knötchen  über  die  Oberfläche 
prominirten,  werden  dadurch 
weiss,  undurchsichtig.  Der  Ver- 
käsung folgt  bald  der  Zerfall; 
der  subepitheliale  Herd  bricht 
durch  die  Epithel  decke  durch, 
und  es  bilden  sich  kleinere  und 
grössere  rundliche  oder  sinuöse  Geschwüre  (Fig.  184  u.  Fig.  185  ä). 

Der  Grund  sowohl  als  auch  der  Rand  dieser  Geschwüre  ist 
zellig  infiltrirt,  der  oberste  Theil  des  Infiltrates  nekrotisch.  Häu- 
fig, jedoch  nicht  immer,  sitzen  innerhalb  der  Infiltrationszone  knöt- 
chenförmige Herde. 

In  der  Schleimhaut  der  Bronchien  und  der  Harnblase  pflegen  , 
die  tuberculösen  Granulationsbildungen  keine  grosse  Mächtigkeit  ; 
zu  erlangen.  In  der  Schleimhaut  des  Kehlkopfes,  sowie  des  Aditus  i 
laryngis  und  des  Kehldeckels  können  sich  dagegen  unter  dem  Epi-  i 
thel  geradezu  fungöse  Granulationen  bildeu,  die  den  fungösen  Gra- 
nulationen am  Knochenapparat  durchaus  ähnlich  sehen.  Nicht, 
selten  sind  die  erkrankten  Schleimhautparti  een  mit  papillösen  Er- 
habenheiten besetzt,  welche  nichts  anderes  als  subepitheliale,  tu- 
berkelhaltige, fungöse  Granulationen  sind.  Zerfallen  dieselben,  so 
entstehen  mehr  oder  weniger  umfangreiche  Geschwüre. 

Aehnlieh  wie  im  Kehlkopf,  verläuft  die  Tuberculose  im  Düun- 
und  Dickdarm,  nur  pflegen  sich  in  letzteren  weit  umfangreichere 
Geschwüre  zu  bilden.  Die  Tuberkel  (Fig.  85  i und  , haben  • 
ihren  Sitz  hauptsächlich  in  der  Submucosa  (6);  in  der  Mucosa  ist 
die  zellige  Infiltration  meist  mehr  diffus  ausgebreitet.  Kommt  es 
zur  Nekrose  der  Tuberkel  und  zur  Verschwärung,  so  bilden  sich 
erst  submucös  gelegene  Erweichungshöhlen  (/>,),  die  alsdann  auf 
die  Mucosa  übergreifen  und  schliesslich  zum  Durchbruch  und  zur 
Bildung  eines  Geschwüres  führen  (7t). 


Fig  184.  Tuberculosis  mucosae 
bronchorum.  a Epithel,  b Bindegewebe 
der  Mucosa,  zellig  infiltrirt.  c Tuberkel. 
d Rand  eines  kleinen  Geschwüres.  Vergr,  25. 
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Fig.  185.  Tnberculosis  intestini  crassi.  a Mucosa.  b Submucosa. 
c Muscularis  interna,  d Muscularis  externa,  e Serosa.  f Solitärer  Follikel,  g Zei- 
tige Infiltration  der  Mucosa.  h Geschwür.  h±  Subglandulärer  Erweichungsherd. 
i Frische  und  i1  verkäste  Tuberkel.  Bismarckbraunpräp.  Vergr.  30. 

Hat  sich  einmal  ein  Geschwür  gebildet,  so  pflegt  es  durch 
fortschreitenden  Zerfall  der  erkrankten  Theile  sich  successive  zu 
vergrössern.  Da  die  zellige  Infiltration  und  die  Tuberkelbildung 
nicht  in  regelmässiger  Weise  fortschreitet  (Fig.  185),  so  ist  auch 
der  Zerfall  ein  unregelmässiger,  und  es  sind  danach  grössere  tuber- 
culöse  Geschwüre  meist  sehr  unregelmässig  gestaltet. 

Der  Rand  derselben  ist  theils  infiltrirt  und  geröthet  und  da 
und  dort  mit  grauen  und  gelben  Knötchen  durchsetzt  oder  er  ist 
nur  wenig  geschwellt,  scharf  abgeschnitten  oder  sogar  unterminirt. 
Der  Grund  ist  meist  höckerig  und  lässt  da  und  dort  gelbe  knöt- 
chenförmige Einlagerungen  erkennen.  Mitunter  bilden  sich  am 
• Rande  oder  im  Innern  des  Geschwüres  nicht  unerhebliche  papillöse 
Wucherungen. 

Eine  vollkommene  Heilung  eines  tuberculösen  Geschwüres  kommt 
inur  selten  vor.  Sie  vollzieht  sich  in  der  Weise,  dass  die  nekroti- 
I sehen  Theile  sich  abstossen , während  gesunde  Granulationen  sich 
; erheben.  Die  letzteren  bilden  alsdann  Narbengewebe,  das  von  der 
'Umgebung  her  mit  Epithel  überzogen  wird. 

In  der  grössten  Mehrzahl  der  Fälle  schreitet  die  Geschwürs- 
Bildung  stetig  fort,  so  dass,  falls  der  Process  nicht  früher  zum 
Tode  führt,  umfangreiche  Zerstörungen  entstehen. 

§ 362.  Die  Syphilis  tritt,  abgesehen  von  einfachen  catarrha- 
lischen  Entzündungen,  in  den  Schleimhäuten  ebenfalls  als  ulceri- 
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rende  Granulationsbildung  auf.  Es  entstehen  dabei  weiche,  grau- 
weisse  Schleimhauterhebungen,  welche  ganz  den  Condylomen  der 
äusseren  Haut  entsprechen.  Sie  sind  hyperplastischen  Follicular- 
gebilden  sehr  ähnlich,  gehen  aber  nicht  aus  Follikeln  hervor,  doch 
können  letztere  bei  Syphilis  ebenfalls  anschwellen  und  ulceriren. 
Ihr  Sitz  ist  die  Schleimhaut  oder  die  Submucosa.  Auf  der  Höhe 
ihrer  Entwickelung  bestehen  sie  aus  einem  zellreichen , granula- 
tionsähnlichen Gewebe. 

Im  Anfänge  zeigen  sich  kleine,  rundliche  Erhebungen  von  mar- 
kiger Beschaffenheit,  die  mit  Gefässen  oft  reichlich  versehen  sind. 
Zuweilen  entwickeln  sich  auch  knotige,  wulstige  Massen,  so  beson- 
ders im  Kehlkopf.  Diese  Knoten  ulceriren  und  bilden  Geschwüre, 
die  durch  fortschreitenden  Zerfall  in  der  Peripherie  und  nach  der 
Tiefe  um  sich  greifen.  Die  Neubildung  sieht  grauweiss  oder  gelb- 
lichweiss  aus.  Heilt  der  Process,  so  bilden  sich  strahlige  Narben, 
nicht  selten  daneben  auch  papillöse  Wucherungen.  Solche  ulceri- 
rende  Syphilome  entwickeln  sich  namentlich  im  Munde,  im  Rachen 
(s.  § 400),  im  Kehlkopf,  in  der  Scheide  und  dem  Rectum. 

Die  Rotzerkrankung  der  Schleimhäute  ist  durch  das  Auf- 
treten von  Katarrh  sowie  durch  diffuse  Schleimhautschwellungen 
und  durch  die  Bildung  subepithelialer  knötchenförmiger  Infiltra- 
tionsherde (§  125)  characterisirt,  welche  an  Grösse  Tuberkel  meist 
übertreffen.  Mitunter  erreichen  die  Knoten  Haselnussgrösse.  Früh- 
zeitig kommt  es  zu  Verkäsung,  Vereiterung  und  Zerfall  dieser 
Knötchen  und  Knoten  und  weiterhin  zum  Durchbruch  der  Epithel- 
decke und  zur  Geschwürsbildung.  Grund  und  Raud  dieser  Ge- ; 
schwüre  sind  mit  trüb  gelbweissen,  nekrotischen  Massen  belegt, 
die  Umgebung  hyperämisch.  Meist  treten  die  Herde  in  Mehrzahl 
auf,  und  in  der  Umgebung  alter  Geschwüre  bilden  sich  neue  Herde 
und  neue  Ulceratiouen , die  untereinander  confluireu,  so  dass  sehr 
umfangreiche,  buchtige  Geschwüre  entstehen,  welche  ein  trübes, 
eitriges  Secret  absondern.  Heilen  sie,  so  bilden  sich  strahlige 
Narben. 

Rotzcatarrh  und  Rotzgeschwüre  kommen  sowohl  an  den  Schleim- 
häuten des  Respirationsapparates  als  auch  des  Darmapparates  und 
des  Auges  vor  und  können  sowohl  im  Beginn  als  auch  in  späteren 
Stadien  der  Erkrankung  auftreten. 

Lupus  kommt  an  der  Schleimhaut  der  Nase,  des  Mundes,  des 
Rachens  und  des  Kehlkopfes  vor  und  nimmt  dabei  einen  ähnlichen 
Verlauf  wie  in  der  Haut  (vergl.  § 122  und  § 330),  nur  tritt  der 
geschwürige  Gewebszerfall  mehr  in  den  Vordergrund.  Sie  beginnt 
mit  livider  Röthung  und  weisslichen  Epithelexfoliationen,  worauf 
sich  weiche  Wucherungen  und  dann  Geschwüre  bilden. 

Auch  bei  Lepra  (vergl.  § 1 24)  kommen  theils  knotige,  theils  J 
mehr  diffuse  Infiltrationen  in  der  Schleimhaut  des  Mundes,  des  II 
Rachens,  der  Nase,  des  Kehlkopfes  und  der  Augen  vor.  Sie  ulce-  tj 
riren  ebenfalls  und  geben  dadurch  Veranlassung  zur  Bildung  vonjl 
Geschwüren. 
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Ueber  Äctinomyeose  s.  § 126,  über  Trachom  s.  deu  Abschnitt 
über  das  Auge. 

6.  Geschwülste  der  Schleimhäute. 

§ 363.  Unter  den  Geschwülsten  der  Schleimhäute  sind  weit- 
aus die  wichtigsten  die  Adenome  und  die  Carcinome.  Andere 
Geschwulstformationen  sind  überhaupt  selten , doch  kommen  ge- 
legentlich Lipome,  Sarcome,  Myxome,  Fibrome,  Lymphome  zur 
Beobachtung.  Die  Tumoren,  welche  vom  Bindegewebe  ausgehen, 
bilden  meist  kugelige  Knoten,  die  über  die  Oberfläche  der  Schleim- 
häute prominiren. 

Was  die  Adenome  betrifft,  so  ist  zunächst  hervorzuheben,  dass 
: zu  denselben  vielfach  auch  locale  knotige  und  papillöse  Schleimhaut- 
hyperplasieen  gezählt  werden,  welche  mit  Drüsenwucherungen  ver- 
bunden sind,  welche  man  indessen  besser  von  den  ächten  Ge- 
schwülsten trennt  und  als  glanduläre  Schleimhauthyper- 
plasieen  bezeichnet  (vergl.  § 157).  Sie  kommen  am  häufigsten 
:in  der  Schleimhaut  des  Uterus,  der  Nase,  des  Magens  und  des 
.Dickdarmes  vor.  Die  Adenome  im  engeren  Sinne  (§  157)  sowie 
i die  Carcinome,  welche  beide  zusammen  die  Gruppe  jener  Neu- 
bildungen bilden,  die  man  gemeiniglich  als  Schleimhautkrebse  be- 
zeichnet, nehmen  ihren  Ausgang  theils  von  den  Deckcpithelien, 
'theils  von  den  in  die  Schleimhaut  eingelagerten  Drüsen.  Alle  bil- 
• den  grössere  oder  kleinere,  theils  weiche  markige  oder  auch  gal- 
13 lertige,  theils  harte  Tumoren.  Alle  haben  ferner  das  gemeinsam, 
idass  sie  da,  wo  sie  sich  entwickeln,  nicht  nur  die  Mucosa,  sondern 
lauch  die  Submucosa  und  häufig  auch  das  tiefer  gelegene  Gewebe 
: infiltriren  (Fig.  186)  und  dadurch  dem  Untergange  entgegenführen. 

Bei  einer  gewissen  Grösse  angelangt,  pflegen  alle  Schleimhaut- 
skrebse zu  ulceriren;  es  entstehen  carcinomatöse  Geschwüre,  bei 
deren  Bildung  nicht  selten  Blutungen  auftreten.  Indem  einerseits 

!die  carcinomatöse  Infiltration  der  an  die  Neubildung  angrenzenden 
Gewebe  stetig  fortschreitet,  andererseits  auch  die  Ulceration  der 
Infiltration  mehr  oder  weniger  gleichmässig  nachfolgt,  bilden  sich 
sehr  umfangreiche  Zerstörungen.  In  ausgesprochener  Weise  tritt 
diese  Zerstörung  uns  z.  B.  sehr  oft  bei  jenen  Krebsen  entgegen, 
die  von  der  Schleimhaut  des  Uterus  ausgehen.  Hier  kann  im  Laufe 
der  Zeit  nicht  nur  der  grösste  Theil  des  Uterus,  sondern  auch 
noch  ein  Theil  der  hinteren  Blasenwand,  der  Vagina  und  der  Vor- 
derwand des  Rectum  verloren  gehen.  Bei  deu  Krebsen  des  Dar- 
mes pflegt  der  Tod  einzutreten,  ehe  so  umfangreiche  Zerstörungen 
sich  ausgebildet  haben. 

Nicht  selten  wird  bei  Schleimhautkrebscu  der  grösste  Theil 
hier  Neubildung  zerstört.  Im  Grunde  des  dadurch  entstandenen 

E Geschwüres  stellt  sich  eine  Entzündung  ein,  welche  Narbengewebe 
producirt  und  dadurch  eine  Verhärtung,  meist  auch  eine  Schrum- 
pfung des  Gewebes  herbeiführt.  Es  kann  alsdann  das  Krebsge- 
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schwür  einem  entzündlichen  Geschwüre  oder  einer  entzündlichen 
Gewebsinduration  überaus  ähnlich  sehen. 


Fig.  186.  Adenoma  destruens  ventric-uli.  a Mucosa.  b Submncosa. 
c Muscularis.  d Serosa.  e Neubildung.  Vergr.  25. 


SIEBENTER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  des  Tractus 
intestinalis. 

I.  Einleitung. 

§ 364.  Der  Tractus  intestinalis  ist  im  Grossen  und  Ganzen 
ein  von  einer  Schleimhaut  gebildetes  Rohr,  an  dessen  Aussenfläche 
sich  verschiedene  Hilfsapparate  anlegen,  welche  grösstentheils  aus 
Muskelgewebe  bestehen. 

Entsprechend  dem  Bau  sind  auch  die  Erkrankungen  des  Darm- 
canals fast  durchgehends  Schleimhauterkrankungen,  und  was  sich 
über  dieselben  sagen  lässt,  ist  im  Wesentlichen  eine  Anwendung 
des  im  sechsten  Abschnitt  über  die  pathologisch  anatomischen  Ver- 
änderungen der  Schleimhäute  im  Allgemeinen  Aufgeführten. 

Auch  hinsichtlich  der  Genese  der  Darmerkrankungen  kann  auf 
das  oben  Gesagte  hingewiesen  werden.  Die  grosse  Mehrzahl  der- 
selben verdankt  ihre  Entstehung  einer  Einfuhr  abnormer,  schäd- 
licher Ingesta  in  den  Darmcanal  oder  einer  abnormen  Zersetzung 
derselben  innerhalb  des  Darmrohres,  doch  können  auch  im  Blute 
oder  in  der  Lymphe  vorhandene  Noxen  zu  Entstehung  von  Darm- 
erkrankungen Veranlassung  geben. 

Bekanntlich  sind  die  verschiedenen  Abschnitte  des  Darmcanals 
anatomisch  nicht  gleich  gebaut,  und  auch  ihre  physiologische  Lei- 
stung ist  sehr  verschieden.  Diese  Verschiedenheit  in  dem  Bau  und 
der  Function  der  einzelnen  Abschnitte  bedingt  es,  dass  einmal  in 
den  einzelnen  Theilen  nicht  durchgehends  dieselben  Krankheitsfor- 
men  auftreten,  dass  ferner  die  nämlichen  oder  einander  wenigstens 
nahe  verwandten  Affectionen  nicht  in  sämmtlichen  Abschnitten  den- 
selben Verlauf  nehmen  und  nicht  überall  dieselben  anatomischen 
Veränderungen  hervorrufen.  Gerade  am  Darmtractus  und  an  den 
Schleimhäuten  überhaupt  kann  man  es  sehr  evident  verfolgen,  dass 
die  besondere  Form  der  Erkrankung  nicht  nur  durch  die  besondere 
Aetiologie,  sondern  eben  so  sehr  durch  den  Bau  des  Gewebes,  cl.  h. 
die  anatomische  Prädisposition  desselben  bedingt  wird. 


238 


M undschleimhaut. 


II.  Pathologische  Anatomie  des  Mundes. 

1.  Die  Entzündungen  der  Mundschleimhaut. 

§ 365.  Die  Entzündungen  der  Mundschleimhaut  zeigen  in 
ihrem  Verlaufe  theils  Aehnlichkeiten  mit  den  Entzündungen  der  j 
äusseren  Haut,  theils  mit  denjenigen  der  Schleimhäute. 

Die  leichteste  Form  der  Entzündung  ist  das  Erythem.  Das- 
selbe ist  durch  mehr  oder  weniger  lebhafte  Röthung  gekennzeichnet  I 
und  schwindet  entweder  nach  kurzem  Bestände  oder  geht  in  eine  | 
etwas  hochgradigere  Entzündungsform  über,  welche  als  Stomatitis 
catarrhalis  bezeichnet  wird.  Bei  letzterer  ist  die  Schleimhaut  leb- 
haft rotli  oder  blauroth  gefärbt,  die  Secretion  ist  vermehrt  und  das 
Epithel  stösst  sich  ab.  An  den  Lippen,  den  Wangen  und  dem  Zahn- 
fleisch ist  die  Röthung  und  Schwellung  meist  gleichmässig  aus- 
gebreitet, am  harten  Gaumen  tritt  sie  in  Flecken  und  Streifen  auf. 
An  der  Zunge  schwellen  namentlich  die  Papillen  an,  so  dass  die 
Zunge  eine  körnige  höckerige  Oberfläche  erhält. 

Bei  reichlichem  Austritt  von  Flüssigkeit  aus  den  Gefässen  bil- 
den sich  mit  heller  Flüssigkeit  gefüllte  Bläschen,  namentlich  an 
der  Zunge,  den  Lippen  und  den  Wangen,  welche  ein  derberes  Epithel 
tragen,  das  stellenweise  den  Austritt  der  exsuclirten  Flüssigkeit  an 
die  Oberfläche  hindert.  Auch  hier  ist  wie  bei  der  äusseren  Haut 
mit  der  Bläschenbildung  immer  ein  Untergang  von  Epithel  verbunden. 

Die  Schleimdrüsen  schwellen  ebenfalls  an  und  bilden  in  der 
Schleimhaut  kleine  graue  oder  graurothe  knötchenförmige  Erhebun- 
gen, welche  von  einem  rotlien  Hofe  umgeben  sind.  Ist  der  Aus- 
führungsgang durch  verschleimte  Zellen  verstopft,  so  können  sich 
die  Schleimdrüsen  durch  Secretansammlung  zu  Cystchen  erweitern. 

Das  Secret  frischer  acuter  Katarrhe  ist  zellann;  nach  einiger 
Zeit  wird  es  zellreicher.  Die  Zellen  sind  theils  extravasirte  farb- 
lose Blutkörperchen,  theils  desquamirtes  Epithel.  Bleibt  letzteres 
an  der  Oberfläche  liegen,  so  bilden  sich  weisse  oder  durch  Verun- 
reinigung missfarbene,  graue  und  braune  Auflagerungen,  die  nament- 
lich auf  der  Zunge  eine  nicht  unerhebliche  Mächtigkeit  erlangen 
können.  An  den  Lippen  bilden  sich  nicht  selten  Risse  und  Schrun- 
den, welche  nässen,  sich  mit  Borken  bedecken  und  zur  Bildung 
kleiner  Geschwüre  Veranlassung  geben  können. 

Katarrhalische  Entzündungen  entstehen  am  häufigsten  durch 
mechanische  und  chemische  Insulte  der  Mundhöhlenschleimhaut;  ist 
der  Reiz  local  (cariöser  Zahn),  so  ist  auch  die  Stomatitis  beschränkt. 
Auch  sehr  viele  specifische  Krankheitserreger  rufen  Entzündungen 
der  Mundhöhle  hervor.  So  zeigt  sich  z.  B.  bei  Masern  eine  fleckige, 
bei  Scharlach  eine  punctirte  oder  eine  zusammenhängende  intensive 
Röthung  der  Schleimhaut.  Bei  Blattern,  Varicellen,  Herpes,  Pem- 
phigus, Maul-  und  Klauenseuche  entwickeln  sich  Bläschen  und 
Pusteln,  und  zwar  in  derselben  Weise,  wie  in  der  Haut  (vergl.  §311). 
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Erysipelatöse  Entzündungen  des  Gesiebtes  greifen  nicht  selten  auf 
die  Mundschleimhaut  über  oder  beginnen  wohl  auch  in  derselben 
und  verursachen  dunkle  Röthung  und  bedeutende  Schwellung,  oft 
auch  Blasenbildung  (vergl.  § 314).  Am  stärksten  schwillt  dabei 
die  Zunge  an,  indem  nicht  nur  die  Mucosa,  sondern  auch  das  inter- 
musculäre  Bindegewebe  von  Flüssigkeit  und  Rundzellen  dicht  durch- 
setzt wird. 

Eine  eigenartige  Form  der  Entzündung  ist  die  Stomatitis 
aphthosa.  Sie  ist  durch  das  Aufschiessen  undurchsichtiger  weisser 
oder  weissgelber,  eben  erkennbarer  oder  hanfkorngrosser  bis  linsen- 
grosser Flecken  auf  der  katarrhalisch  entzündeten  Mundschleimhaut 
characterisirt,  welche  vereinzelt  oder  in  Gruppen  auftreten  und  am 
häufigsten  an  der  Zunge  und  der  Unter-  und  Oberlippe  sitzen.  Sie 
sind  von  einem  lividrothen  Saum  umgeben  und  können  unterein- 
ander zu  grösseren  Flecken  und  Streifen  verschmelzen,  doch  werden 
nur  selten  grosse  Schleimhautstrecken  von  ihnen  ganz  bedeckt. 

Die  Aphthen  werden  durch  ein  festes  Faserstoffexsudat  gebildet, 
welches  zwischen  Bindegewebe  und  Epithel  abgesetzt  wird  (Bohn). 
Dieses  Exsudat  kann  resorbirt  werden  und  die  Aphthen  damit  ver- 
schwinden. Häufiger  reisst  die  Epitheldecke  ein,  das  Exsudat  ge- 
langt an  die  Oberfläche  und  wird  allmählich  durch  regenerative 
Wucherung  des  Epithels  von  der  Unterlage  abgehoben.  Da  gleich- 
zeitig mit  der  Loslösung  des  Exsudates  die  Regeneration  des  Epi- 
thels erfolgt,  so  bilden  sich  meist  keine  Geschwüre,  doch  kommt  es 
vor,  dass  in  der  Umgebung  der  Aphthen  eitrige  Entzündungen  sich 
einstellen.  Die  Affection  tritt  in  Schüben  auf  und  kann  dadurch 
wochenlang  bestehen. 

Die  Aphthen  sind  mit  dem  impetiginösen  Ekzem  der  Haut  in 
Parallele  zu  setzen  (Bohn).  Sie  treten  vornehmlich  bei  Kindern 
auf,  welche  zahnen  oder  an  entzündlichen  Mundaftectionen  leiden, 
ferner  bei  Angina  und  Pneumonie,  gastrischen  Katarrhen,  acuten 
Exanthemen,  Diphtherie,  Intermittens , Keuchhusten  etc.  Bei  Er- 
wachsenen sind  sie  selten,  doch  kommen  sie  ebenfalls  vor,  so  na- 
mentlich bei  Frauen  während  der  Menses  und  der  Schwangerschaft 
sowie  im  Wochenbett.  Pilze  spielen  dabei  keine  Rolle. 

Ueber  croupöse  und  diphtheri tische  Entzündung  s.  § 374,  über 
corrosive  Entzündung  § 377. 

Der  Begriff  Aphthen  ist  von  den  Autoren  nicht  immer  für 
dieselbe  Affection  gebraucht  worden.  Hippokrates  bezeichnete  den 
Soor  (§  368)  als  Aphthen.  Auch  manche  neueren  Autoren  haben 
das  Wort  in  diesem  Sinne  benutzt.  Andere  haben  verschieden- 
artige Mundkrankheiten  darunter  verstanden.  Heute  wird  von  der 
Mehrzahl  der  Autoren  der  Begriff  Aphthen  enger  gefasst  und  nur 
auf  die  beschriebene  Affection  angewandt  (Boiin). 

Literatur:  Billard,  Traile  des  muladies  des  enfants.  Paris  1823 ; 
Bohn,  Die  Mundkrankheilen  der  Kinder,  Leipzig  186(1  und  Ger- 
hardt’s  Handb.  d.  Kinderkrankheiten  IV. 
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Die  Maul-  und  Klauenseuche  der  Rinder  geht  ge- 
legentlich auch  auf  den  Menschen  über,  wobei  sich  in  der  ent- 
zündeten Mundschleimhaut  kleine  Bläschen  mit  weisslich  trübem 
Inhalt  bilden,  die  platzen  und  dunkelrothe  allmählich  heilende  Ero- 
sionen hinterlassen.  Die  Infection  wird  am  häufigsten  durch  un- 
gekochte Milch  von  kranken  Thieren  vermittelt.  Yergl.  Bollixgee, 
Handb.  d.  spec.  Patholog.  von  v.  Ziemssen  III;  Pütz,  Seuchen  und 
Herdekrankheiten , 1882;  Demme,  Bericht  über  die  Thätigkeit  des 
Kinderspitals  in  Bern,  1882. 

§ 366.  Die  Stomatitis  ulcerosa  ist  eine  Mundaffection,  welche 
stets  von  der  gingivalen  Bekleidung  der  Zähne  ausgeht  (Bo hu). 
Sie  beginnt  mit  einer  Rüthung,  Schwellung  und  Lockerung  der 
Gingiva,  welche  dabei  zu  einem  dicken  Wulst  wird,  von  dem  aus 
stumpfe  zapfenartige  Fortsätze  an  den  Zähnen  sich  emporschiebeu. 
Häufig  treten  Blutungen  auf. 

Im  zweiten  Stadium  des  Processes  tritt  am  Rande  des  ge- 
schwellten Zahnfleisches  eine  Verfärbung  ein,  worauf  das  Gewebe  zu 
einer  gelblichen,  zerreisslichen  Masse  erweicht  und  zerfällt.  Auf 
diese  Weise  bilden  sich  Geschwüre,  die  rasch  nach  der  Tiefe  greifen 
und  von  erweichtem  zerfetztem  Gewebe  umgeben  sind.  Die  Er- 
krankung ist  bald  halbseitig,  bald  doppelseitig  und  beginnt  mit 
Vorliebe  an  den  vorderen  Zähnen.  Von  der  Gingiva  aus  kann  der 
Process  auf  die  gegenüberliegenden  Theile  der  Wangen  und  der 
Lippen  übergreifen.  Er  kann  sich  ferner  nach  der  Tiefe  auf  das 
Periost  des  Kiefers  ausdehnen  und  zu  Zerstörung  des  Periostes 
und  zu  Nekrose  des  Knochens  führen. 

Die  Krankheit  verläuft  meist  acut,  selten  chronisch  und  tritt 
besonders  bei  Kindern  auf,  ist  indessen  auch  bei  Erwachsenen  nicht 
selten.  Sie  kommt  bei  Individuen  vor,  welche  schlecht  genährt  und 
durch  Krankheit  heruntergekommen  sind,  so  z.  B.  in  Folge  von 
Scrofulose,  erschöpfenden  Durchfällen,  Typhus,  Diabetes,  Scorbut. 
Feuchte,  kalte,  schlechte  Luft  begünstigen  ihre  Entstehung. 

Neben  diesen  Störungen  der  Ernährung  des  Gesammtorgauis- 
mus  können  auch  local  wirkende  Schädlichkeiten  die  Affection  ver- 
ursachen. In  dieser  Beziehung  sind  besonders  Quecksilber 
(Stomatitis  mercurialis),  Phosphor,  Blei  und  Kupfer 
zu  nennen,  welche,  falls  sie  öfters  in  den  Mund  gelangen,  durch 
chemische  und  mechanische  Läsionen  ulceröse  Stomatitis  verursachen 
können.  Diejenige,  welche  durch  Phosphor  hervorgerufen  wird,  greift 
leicht  in  die  Tiefe  und  führt  Knocheuhautentzündung  und  Knochen- 
nekrose herbei. 

Der  Stomatitis  ulcerosa  nahestehend,  jedoch  ein  viel  schwereres 
Leiden  ist  der  Waiigcnbrand  oder  die  Noma.  Sie  schliesst  sich 
entweder  an  eine  Stomatitis  ulcerosa  an  (Bohn)  , oder  begiunt  als 
selbständige  Affection.  Im  ersteren  Falle  greift  der  Zerfall  des 
Zahnfleisches  rapide  um  sich,  so  dass  sich  das  Gewebe  rasch  in  eine 
pulpöse,  fetzige,  brandig  riechende  Masse  umwandelt.  Schliesst  sich 
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der  Wangeilbrand  nicht  an  eine  ulceröse  Stomatitis  an,  so  entsteht 
zuerst  in  der  Wangenschleimhaut  nahe  dem  Mundwinkel  eine  livide 
Schwellung,  in  welcher  sehr  bald  ein  gelbgrauer  Infiltrationsherd 
erscheint,  der  rasch  zu  einer  brandigen  Masse  zerfällt.  Mitunter 
erheben  sich  dabei  Bläschen.  Von  der  Wangenschleimhaut  greift 
der  Process  auf  die  äussere  Haut  über,  wobei  in  letzterer  zuerst 
ein  blaurother  Fleck  erscheint,  auf  welchem  sich  zuweilen  eine  Blase 
erhebt.  Derselbe  wird  bald  schwarz  und  brandig.  In  seiner  Um- 
gebung ist  das  Gewebe  stark  oedematös  geschwellt. 

Die  Affection  ist  meist  einseitig.  Hat  sich  einmal  ein  brandi- 
ger Herd  gebildet,  so  greift  die  Zerstörung  rasch  nach  allen  Seiten 
um  sich  und  kann  eine  colossale  Ausdehnung  erreichen,  so  dass  die 
Nase,  die  Kieferknochen,  das  Jochbein  etc.  der  Nekrose  verfallen. 
Der  gewöhnliche  Ausgang  ist  der  Tod.  Nur  selten  macht  der  Pro- 
cess Halt  und  gelangt  durch  Granulations-  und  Narbenbildung  mit 
mehr  oder  minder  hochgradiger  Verunstaltung  des  Gesichtes  zur 
Heilung. 

Noma  kommt  am  häufigsten  zwischen  dem  2.  und  12.  Jahre, 
selten  früher  oder  später  vor.  Schwächliche,  durch  Krankheit  her- 
untergekommene Individuen,  die  sich  unter  schlechten  hygienischen 
Bedingungen  befinden,  werden  hauptsächlich  davon  befallen. 

Vereiternde  Entzündungen  der  Mundschleimhaut  und  der 
von  ihr  bedeckten  Theile  können  überall  auftreten,  haben  indessen 
ihren  Sitz  am  häufigsten  in  der  Zunge  und  dem  Zahnfleisch.  An 
letzterem  Orte  entstehen  sie  meist  in  der  Nachbarschaft  kranker 
Zähne,  beginnen  mit  starker  Röthimg  und  Schwellung,  worauf  sich 
nach  einiger  Zeit  ein  Eiterherd  bildet.  Man  nennt  eine  solche  Ent- 
zündung Parulis.  In  der  Zunge  (Gflossitis)  nehmen  eitrige  Ent- 
zündungen von  traumatischen  Verletzungen,  oder  geschwürigen  Pro- 
cessen ihren  Ausgang  oder  schliessen  sich  an  acute  Entzündungs- 
processe  an,  wie  sie  durch  das  Erysipelgift  herbeigeführt  werden. 
Je  nach  der  Genese  ist  bald  die  ganze  Zunge,  bald  nur  ein  Theil 
derselben  geschwellt  und  erstreckt  sich  auch  die  Vereiterung  auf 
ein  kleineres  oder  grösseres  Gebiet.  Der  Process  heilt  nach  Ent- 
fernung des  Eiters  durch  Narbenbildung. 

Literatur  über  Stomatitis  ulcerosa  und  Noma : Bohn  /.  c. ; 

v.  Bbuns  , Handb.  d.  oper.  Chir.  II.  Abth.  1.  lid.  1859;  Hibsch, 
Historisch,  geogruph.  Valhol.  II  1864 ; Giekke,  Jahrb.  f.  Kinderheilk. 
N.  F.  I.  lid. ; Stbuch,  Heb.  Noma  u.  deren  Filze.  I.-l).  Güttingen 
1812. 

§ 367.  Die  infcctiösen  Granulationsgeschwülste,  welche 
in  § 361  und  362  abgehandelt  wurden,  kommen  sämmtliche  auch 
in  der  Schleimhaut  der  Mundhöhle  vor. 

Bei  SyphUis  können  sowohl  primäre,  als  auch  secundäre  und 
tertiäre  Affectionen  in  der  Mundhöhle  auftreten.  Die  Primäraflec- 
tionen  sind  den  in  § 123  beschriebenen  Primäraffectionen  der  Haut 

Ziegler,  Lchrb.  d.  path.  Anat.  II.  Thl.  3.  Aufl.  1 G 
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gleich.  Als  secuncLäre  Affectionen  entstehen  namentlich  Schleim- 
papeln  (Plaques  muqueuses,  breite  Condylome)  und  zwar 
sowohl  an  der  Zunge,  als  auch  an  den  Lippen  (vergl.  § 318).  Es 
bilden  sich  ferner  an  der  Zunge,  den  Wangen  und  den  Lippen  um- 
schriebene, mit  Epithelanhäufungen  bedeckte  Verdickungen  in  Form 
weissei’  Flecken  (Plaques  opalines,  Psoriasis  mucosae), 
welche  oberflächlichen  Aetzungen  mit  Argentum  nitricum  ähnlich 
sehen  (Bäumler).  Auch  Erosionen,  Bisse  und  Beschwüre  sind 
häufig,  namentlich  an  der  Zunge. 

Bei  tertiärer  Syphilis  bilden  sich  gummöse  Herde  in  Form 
erbsengrosser  bis  haselnussgrosser  Granulationsknoten.  Sie 
kommen  namentlich  in  der  Zunge  vor  und  haben  ihren  Sitz  theils 
in  der  Mucosa,  theils  in  der  Muscularis.  Brechen  sie  auf,  so  bil- 
den sich  tiefgreifende  Geschwüre.  Heilen  sie  ab,  so  entstehen  stark 
eingezogene  Narben.  Nach  v.  Langenbeck  können  sich  aus  gum- 
mösen Herden  Carcinome  entwickeln. 

Die  Tuberculose  kommt  abgesehen  von  der  lupösen  Form  im 
Munde  selten  vor,  am  häufigsten  noch  am  Rande  und  an  der  Basis 
der  Zunge.  Hier  entwickeln  sich  die  Tuberkel  meistens  zuerst  in 
der  Schleimhaut.  Weiterhin  bilden  sich  umfangreichere  tuberkel- 
haltige Infiltrationen,  die  in  die  Tiefe  greifen  und  zum  Theil  ver- 
käsen und  zerfallen,  und  so  zu  Geschwürsbildung  Veranlassung 
geben.  Der  Grund  der  Geschwüre  und  die  Umgebung  sind  infil- 
trirt,  hart.  Greift  die  Tuberkelbildung  auf  das  Muskelparenchym 
über,  so  kann  ein  grosser  Theil  der  Zunge  theils  von  Tuberkeln 
durchsetzt,  theils  mehr  diffus  zellig  infiltrirt  werden. 

Lupus  greift  sehr  häufig  von  der  Umgebung  des  Mundes  auf 
die  Mundschleimhaut  über  und  führt  zu  mehr  oder  weniger  um- 
fangreichen Zerstörungen  (vergl.  § 330). 

2.  Die  Parasiten  der  Mundhöhle. 

§ 368.  Die  Mundhöhle  beherbergt  stets  eine  grosse  Menge 
pflanzlicher  Mikroorganismen,  welche  von  aussen  in  sie  hineinge- 
langen und  hier  zum  Theil  ihren  Entwickelungsboden  finden.  Es 
sind  dies  theils  Schimmelpilze,  theils  Sprosspilze,  theils  Spalt- 
pilze. Von  letzteren  kommen  sowohl  Mikrokokken  und  Sarcine, 
als  auch  Bacillen  und  Spirillen  vor.  Die  Mehrzahl  dieser  Organis- 
men hat  keine  pathogenetische  Bedeutung.  Sie  hausen  in  den  Speise- 
resten sowie  in  abgestorbenem  und  abgestossenem  Epithel,  sind  also 
Saprophyten.  Immerhin  können  sie  unter  Umständen  bei  mangel- 
hafter Reinigung  des  Mundes  faulige  Zersetzung  herbeiführen  und 
dadurch  Entzündung  veranlassen. 

Neben  diesen  nicht  pathogenen  Pilzen  kommen  in  der  Mund- 
höhle indessen  auch  pathogene  sehr  häufig  vor.  In  dieser  Hinsicht 
ist  zunächst  an  den  Bacillus  der  Tuberculose  zu  erinnern , welcher 
nach  den  Untersuchungen  von  Koch  bei  ulccrirender  Lungen  tuber- 
culose im  Sputum  stets  vorhanden  ist  und  daher  auch  in  der  Mund- 
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höhle  anwesend  sein  muss.  Dass  auch  Tuberculose  der  Mundschleim- 
haut vorkommt,  ist  eben  erwähnt  worden.  Ferner  ist  bereits  des 
Actinoinyces,  des  Strahlenpilzes  gedacht  worden,  als  eines  Faden - 
pilzes,  der  eine  eigenartige  Erkrankung  der  Zunge  und  des  Kiefers, 
die  Actinomycose  herbeiführt  (vergl.  § 126  und  201). 

Da  Masern,  Scharlach,  Erysipel,  Pocken,  Diphtherie  etc.,  wel- 
che wir  alle  als  parasitäre  Affectionen  ansehen,  in  der  Mundhöhle 
Entzündungen  herbeiführen,  so  müssen  wir  aunehmen,  dass  die  be- 
treuenden Krankheitserreger  auch  in  die  Gewebe  der  Mundhöhle 
gerathen. 

Als  Parasit  der  Mundhöhle  ist  ferner  der  Saccharomyces  al- 
bicans (Reess)  oder  der  Soorpilz  (vergl.  § 202)  zu  nennen,  welcher 
in  der  Mundhöhle  in  Form  rundlicher  und  ovaler  glänzender  Zellen 
und  dünner  Fäden  vorkommt,  und  bei  Cultivirung  ausserhalb  des 
Körpers  durch  Sprossung  runde  und  ovale  Zellen , seltener  Fäden 
bildet.  Entwickelt  er  sich  in  der  Mundhöhle,  so  erscheinen  zuerst 
hirsekorngrosse  weisse  Fleckchen,  welche  als  Soor  bezeichnet  wer- 
den. Sie  sind  bald  nur  vereinzelt,  bald  sehr  zahlreich,  erheben  sich 
etwas  über  die  Oberfläche  und  sitzen  vornehmlich  an  der  inneren 
Seite  der  Lippen  und  auf  der  Zunge.  Durch  Wachsthum  und  Ver- 
mehrung können  sie  zu  einer  zusammenhängenden  Decke  confluiren, 
die  entweder  weiss  oder  durch  Verunreinigungen  gelb,  braun,  oder 
grau  gefärbt  ist.  Nach  einiger  Zeit  stösst  sich  die  Decke  ab , die 
Schleimhaut  unter  derselben  ist  geröthet,  zuweilen  bilden  sich  kleine 
Geschwüre.  Nach  Entfernung  der  Membran  kann  sich  der  Soor- 
belag wieder  ergänzen,  er  kann  ferner  sich  vom  Mund  auf  Rachen 
und  Oesophagus  fortpflanzen. 

Die  Entwickelung  des  Soorpilzes  erfolgt  hauptsächlich  in  den 
mittleren  Lagen  des  geschichteten  Plattenepithels.  Die  oberen 
Schichten  der  Epidermis  werden  abgehoben  und  abgestosseu.  Die 
Fäden  und  Conidien  schieben  sich  namentlich  zwischen  den  Epithel- 
: zellen  durch,  können  indessen  auch  in  dieselben  eindringen  und  sich 
i dort  vermehren. 

Von  der  Mittelschicht  können  die  Pilze  nach  den  tieferen  Epi- 
Uhelschichten  und  von  da  in  das  Bindegewebe  eindringen.  Nach 
] Wagner  und  Buhl  können  sie  sogar  in  die  Blutgefässe  gelangen. 

• Ihr  Vordringen  in  die  Tiefe  ruft  Entzündung  hervor. 

Besonders  prädisponirt  zu  Soor  sind  Kinder  in  den  ersten  Le- 
bensjahren. In  den  ersten  Lebenswochen  kann  sich  Soor  in  gesunder 
'Schleimhaut  entwickeln.  Genuss  von  Milch  und  Amylaceen  sowie 
; mangelhafte  Reinigung  des  Mundes  begünstigt  die  Ansiedelung. 
'Neben  Kindern  sind  es  namentlich  durch  Krankheiten  wie  lyphus, 
i ' Septicämie,  Phthise  etc.  heruntergekommene  Individuen,  welche  an 

[Soor  erkranken. 

Literatur : § 202;  Reubold,  Virch.  Arch.  1.  Bd.;  Bubckiiabdt, 
Am, al.  d.  Berliner  Charite  18G4  All-,  Gbawitz,  Virch.  Arch.  10. 
und  13.  Bd. ; E.  Wagner,  Jahrb.  /’.  Kinder hetlk.  N.  F.  I !8h8. 
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3.  Hypertrophie  und  Atrophie,  Geschwülste  und  Cy- 
sten der  Mundhöhlen  Schleimhaut,  der  Lippen, 
der  Zunge  und  des  Zahnfleisches. 

§ 369.  In  der  Mundhöhle,  namentlich  auf  der  Zunge  findet 
stets  eine  starke  Desquamation  des  Epithels  statt,  welche  durch 
regenerative  Wucherung  wieder. ersetzt  wird.  Wird  aus  irgend  einem 
Grunde  z.  B.  bei  Katarrh  die  Epithelproduction  gesteigert,  oder 
die  Abstossung  des  Epithels  verringert,  so  bilden  sich  auf  der  Mund- 
schleimhaut namentlich  auf  der  Zunge  weisse  Beläge.  Bei  mangel- 
hafter Reinigung  werden  dieselben  häufig  noch  durch  liegen  geblie- 
bene Speisereste  (z.  B.  Milch)  sowie  durch  massenhaft  sich  vermeh- 
rende Pilze  verstärkt,  sodass  sich  eine  continuirliche  Lage  eines 
weissen  Belages  auf  der  Zunge  bildet.  Bei  Genuss  gefärbter  Nah- 
rungsmittel kann  dieser  Belag  die  verschiedensten  Farben  anneh- 
men. Wird  der  Mund  offen  gehalten  so  trocknet  die  Schleimhaut 
ein , es  bilden  sich  Platten  und  Borken , die  durch  Risse  von  ein- 
ander getrennt  sind. 

Bei  chronischen  Reizzuständen,  wie  sie  z.  B.  durch  häufige  mecha- 
nische und  chemische  Läsionen  (Tabakrauchen),  Pilzansiedelungen,  Sy- 
philis herbeigeführt  werden,  geht  das  Epithel  der  Mundhöhle 
zuweilen  pathologische  Verhornuugsprocesse  ein.  Es 
bilden  sich  dabei  weisse  Flecken  und  Streifen  theils  auf  der  Zunge, 
theils  auf  der  Wangenschleimhaut,  welche  mit  verschiedenen  Namen 
belegt  worden  sind.  Die  weissen  syphilitischen  Flecken  werden  als 
Plaques  opalines  bezeichnet.  Schwimmer  hat  für  weisse  Flecken, 
welche  zuweilen  nach  erythematösen  Entzündungen  auftreten,  den 
Namen  Leukoplakia  vorgeschlagen.  Andere  bezeichnen  durch  pa- 
thologische Epithelverdickung  und  Epitheldesquamation  bedingte 
Flecken  als  Psoriasis  oder  Iclitliyosis.  Dessoir  hat  eine  durch 
Pilzsporen , Epithelanhäufungen  und  Verunreinigungen  bedingte 
Schwarzfärbung  der  Zunge  als  langue  noire  oder  Glossophytie 
beschrieben , etc.  Eine  Epithelhyperplasie , welche  zuweilen  über 
den  Spitzen  der  Zungenpapillen  auftritt  und  zur  Bildung  haar- 
artiger Epithelfortsätze  führt,  bezeichnet  man  als  Haarzunge. 

Hyperplasie  des  Bindegewebes  der  Mundschleimhaut  und 
der  daran  angrenzenden  Weichtheile  ist  entweder  die  Folge  chro- 
nischer Entzündungen  oder  aber  angeboren  oder  wenigstens  in  den 
ersten  Lebensjahren  aus  inneren  Ursachen  entstanden. 

Am  häufigsten  kommen  hyperplastische  entzündliche  Wuche- 
rungen am  Zahnfleische  vor  und  bilden  hier  circumscripte,  oft 
tumorartige  Verdickungen,  welche  meist  lange  den  Character  des 
Granulationsgewebes  beibehalten  (G  r a n u 1 o m e).  In  der  Zunge 
führen  chronische  Entzündungen,  welche  Bindegewebe  neu  bilden, 
zu  Verhärtungen  und  Difformirungen.  Das  Muskelgewebe  degene- 
rirt  und  wird  atrophisch. 

Die  angeborene  oder  post  partum  in  der  ersten  Kindheit  auf- 
tretende Hyperplasie  betrifft  vornehmlich  die  Lippen  (MakroclieUle) 
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und  die  Zunge  (Makroglossie).  Die  Lippen  können  sich  dabei  zu 
bedeutenden  unförmlichen  Wülsten  vergrössern.  Die  Zunge  kann 
so  gross  werden,  dass  sie  in  der  Mundhöhle  nicht  mehr  Platz  hat, 
die  Zähne  nach  aussen  drängt  und  schliesslich  zwischen  den  Lippen 
nach  aussen  tritt  (Prolapsus  liiiguae , Glossocele).  Der  vorlie- 
gende Theil  ist  meist  vertrocknet,  von  Rissen  durchsetzt,  häufig 
über  den  Zähnen  ulcerirt. 

Bei  der  angeborenen  Form  ist  meist  die  Vergrösseruug  bei 
der  Geburt  noch  nicht  bedeutend , sondern  nimmt  erst  nach  der- 
selben zu.  Die  Affection  wird  häufig  bei  Cretinen  beobachtet. 

Die  Yergrösserung  der  Zunge  und  der  Lippen  ist  entweder 
durch  Zunahme  sämmtlicher  Gewebsbestaudtheile,  oder  aber  durch 
einseitige  Zunahme  des  Bindegewebes  oder  endlich  durch  Geschwulst- 
bildungen bedingt.  Die  Gewebszunahme  ist  entweder  total  oder 
partiell,  in  letzterem  Falle  können  sich  Knoten  bilden. 

Bei  der  fibrösen  Form  der  Hyperplasie  sind  die  Muskelfasern 
meist  vermindert;  das  Bindegewebe  selbst  ist  bald  fest  und  derb, 
bald  ziemlich  zellreich , stellenweise  kleinzellig  infiltrirt.  Letzteres 
ist  namentlich  dann  der  Fall,  wenn  an  der  Oberfläche  der  prola- 
birten  Zunge  Risse  und  Geschwüre  und  damit  auch  Entzündungen 
sich  eingestellt  haben.  Sehr  häufig  sind  innerhalb  des  hyperpla- 
sirten  Bindegewebes  die  Lymphgefässe  erweitert  (vergl.  § 370). 

Unter  den  atrophischen  und  degeneratiren  Processen, 
welche  an  den  Geweben  der  Mundhöhle  Vorkommen,  haben  die 
einfache  (§  46)  und  die  fettige  Atrophie  (§  50)  sowie  wachsartige 
Degeneration  (§  38)  der  Muskelsubstanz  der  Zunge  eine  grössere 
Bedeutung.  Sie  sind  theils  Folge  localer  Ernährungsstörungen,  wie 
sie  namentlich  durch  Entzündung  herbeigeführt  werden,  theils  Folge 
von  Störungen  der  Innervation  bei  Erkrankungen  des  Hypoglossus 
und  seines  Kernes  im  verlängerten  Marke. 

Unter  den  Degenerationen  des  Bindegewebes  ist  die  Amyloid- 
entartung hervorzuheben.  Sie  kann  sowohl  das  intermusculäre  als 
auch  das  Schleimhautbindegewebe  betreffen  und  tritt  entweder  in 
i abgegrenzten  knotenförmigen  Herden  oder  aber  mehr  diffus  in  der 
• Zunge  zerstreut  auf.  Die  Muskeln  sowie  die  Schleimdrüsen  gehen 
i innerhalb  amyloid  entarteter  Theile  zu  Grunde. 

Atrophie  des  Zahnfleisches  sowie  der  Kieferknochen  tritt  na- 
»mentlich  im  höheren  Alter  sowie  nach  Verlust  der  Zähne  ein. 

Literatur  über  Makroglossie:  Virchow,  Die  krankhaften  Ge- 
schwülste ; Poster,  Jahrb.  f.  Kinderheilkunde  XVI II  1882]  § -170 ; 
über  Hyperplasie  des  Epithels : Schwimmer  , Viertel jahresschr.  /. 

Dermal,  und  Syph.  1878]  v.  Ziemssen , Handb.  d.  spec.  Hathol.  / //; 
Krebs  , Arch  f.  exper.  Hat  hol.  V ; Dessoir,  De  la  langue  notre, 
Paris  1878]  Debouk  , Le  psoriasis  buccal,  Hans  1873]  Mauriac,  Du 
psoriasis  de  la  langue  et  de  la  mnqueusc  buecale,  Union  medic.  1873 
und  1874]  It.  Weir,  Ichthyosis  of  the  Tongue,  New-York  med.dourn. 
1875]  über  Amyloidenlartung : Ziegler,  Virch.  Arch.  65.  IUI. 
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§ 370.  Unter  den  Geschwülsten,  welche  in  jüngeren  Jahren 
in  den  Geweben  des  Mundes  Vorkommen,  sind  die  wichtigsten  die 
A n g i o m e und  die  Lymphangiom  e.  Erstere  haben  ihren  Sitz 
vornehmlich  an  der  Lippe  und  bilden  blaurothe  oder  dunkelrothe 
zum  Theil  etwas  erhabene  Flecken.  Die  Lymphangiome  liegen  vor- 
nehmlich theils  in,  theils  unter  und  neben  der  Zunge  seltener  in 
der  Wange  und  bilden  einen  Theil  der  als  Makroglossie  bezeich- 
neten  Zungenveränderungen.  Nicht  selten  besteht  die  Hauptmasse 
oder  wenigstens  ein  beträchtlicher  Theil  des  Zungengewebes  aus 
ektatischen  Lymphgefässen,  ja  es  kann  die  ganze  Zunge,  sowohl  die 
Musculatur,  als  auch  die  Mucosa  bis  in  die  Papillen  hinein  in  ein 
schwammiges  Gewebe  umgewandelt  sein,  dessen  Hohlräume  Lymphe 
enthalten,  dessen  Scheidewände  aus  Bindegewebe,  mit  spärlichen 
oder  reichlichen  Muskelbündeln  bestehen.  Das  Bindegewebe  ist  bald 
zellreich , bald  zellarm  und  enthält  im  ersteren  Falle  nicht  selten 
Herde  lymphadenoiden  Gewebes,  sodass  also  eine  Combination  von 
Lymphangiom  mit  Lymphadenom  vorliegt.  In  anderen  Fällen  ent- 
halten die  Balken  auffallend  viel  Fettgewebe,  sodass  man  die  Ge- 
schwulst als  ein  Lymphangiolipom  bezeichnen  muss.  Die  lymph- 
angiectatischen  Hohlräume  halten  sich  in  manchen  Fällen  in  beschei- 
denen Grenzen,  in  andern  dagegen  werden  sie  grösser,  sodass  kuge- 
lige Cysten  entstehen , welche  die  Grösse  einer  Erbse  bis  zu  der 
einer  mittelgrossen  Kirsche  erreichen  (Cyste  nhygrom). 

Der  Sitz  der  Lymphangiome  ist  oft  ausschliesslich  die  Zunge; 
in  anderen  Fällen  greifen  sie  über  das  Gebiet  derselben  hinaus, 
oder  entwickeln  sich  auch  wohl  ganz  ausserhalb  des  Zungenparen- 
chyms. 

Vom  Grund  der  Zunge  aus  kann  sich  der  cystische  Tumor  auch 
nach  der  Nachbarschaft  hin  ausbreiten , kann  nach  dem  Pharynx 
wachsen  und  in  die  Gaumenbögen  hinaufsteigeu. 

Unter  den  angeborenen  oder  in  den  ersten  Lebensjahren  auf- 
tretenden Geschwülsten  sind  ferner  Teratome  (§  13  und  § 166), 
Lipome,  Fibrome,  Myxome  und  Sar com e zu  nennen.  Sie 
bilden  Geschwülste  verschiedener  Grösse,  welche  da  oder  dort  sitzen 
können. 

Unter  den  im  späteren  Leben  auftretenden  Geschwülsten  sind 
Sarcome  und  Carcinome  am  häufigsten.  Erstere  sitzen  meist 
im  Zahnfleisch  (Epulis  sarcomatosa),  seltener  an  anderen  Stel- 
len, und  gehen  meist  von  den  tiefer  liegenden  Geweben,  namentlich 
vom  Perioste  und  dem  Knochenmarke  aus.  Sie  bilden  rundliche 
knotige  Geschwülste,  meist  von  ziemlich  derber  Gonsistenz.  Die 
vom  Knochen  ausgehenden  enthalten  häufig  Knochenbälkchen  (Osteo- 
sarcome)  sowie  Riesenzellen  (Riesenzellen sar come). 

Der  Krebs  hat  seinen  Sitz  an  den  Lippen,  der  Zunge  oder  dem 
Zahnfleisch.  Zu  Beginn  entwickelt  sich  ein  kleines  Knötchen  oder 
eine  circumscripte , feste,  grauweisse  Infiltration  der  Schleimhaut. 
Weiterhin  bildet  sich  ein  Knoten,  der  sich  mehr  oder  weniger  über 
die  Oberfläche  erhebt.  Durch  Zerfall  des  Gewebes  entstehen  als- 





Geschwülste.  Cysten. 


247 


dann  Geschwüre,  iu  deren  Umgehung  die  krebsige  Infiltration  bald 
rascher,  bald  langsamer  weiter  schreitet.  Wird  der  Krebs  nicht 
frühzeitig  entfernt,  so  erreichen  die  Zerstörungen  eine  grosse  Aus- 
dehnung. Es  gilt  dies  namentlich  für  den  Krebs  der  Zunge  und 
des  Zahnfleisches.  Ein  seltener  epithelialer  Tumor  ist  das  Adenom 
der  Schleimdrüsen,  welches  in  Form  von  Knoten  auftritt. 

Literatur  über  Lymphangiome  des  Mundes  : Blllboth  , Beiträge 
zur  pa/hol.  Histologie.  Berlin  1838;  Yibchow,  Virch.  Arch.  7.  Bd.; 
Maas,  Arch.  f.  klin.  Chir.  13.  Bd-  ; Winiwabtek,  Areh.  f.  fc/in. 
Chir.  16.  Bd. ; Gies  ib.  15.  Bd. ; Wagneb  ib.  20.  Bd  ; Abnstein, 
Virch.  Arch.  54.  Bd.;  über  Lipome  der  Zunge : Gosselin,  Paris  med. 
1881  N.  20. 


§ 371.  Wie  in  § 365  erwähnt  wurde,  können  Schleimdrüsen 
bei  bestehender  Entzündung  sich  durch  Secretansammlung  zu  klei- 
nen Cystchen  erweitern.  Ferner  können  erweiterte  Lymphgefässe 
sich  in  Cysten  (Cystenhygrome)  umwandeln.  Neben  diesen  Cysten 
kommt  in  der  Mundhöhle  noch  eine  ganze  Reihe  cystisclier  Bil- 
dungen vor,  welche  an  verschiedenen  Stellen,  am  häufigsten  aber 
unter  der  Zunge  in  der  nächsten  Nachbarschaft  des  Frenulum  lin- 
guae  ihren  Sitz  haben.  Sie  tragen  seit  Langem  den  Namen  Ranul a 
oder  Frösebleingeseli willst  und  sind  von  Seiten  der  Chirurgen 
vielfach  Gegenstand  der  Untersuchung  gewesen.  Nichtsdestoweniger 
ist  ihre  Genese  bis  in  die  letzte  Zeit  vielfach  noch  unklar  geblieben. 
Erst  in  dem  letzten  Jahre  hat  v.  Recklinghausen  durch  sorgfäl- 
tige anatomische  Untersuchung  gezeigt , dass  die  ächte  klassische 
| Ranula  durch  eine'cystische  Dilatation  eines  Hauptdrüsenganges  der 
Blandin-Nuhn’schen  Drüsen,  d.  h.  zweier  in  der  Spitze  der  Zunge 
gelegener  Schleimdrüsen  entsteht.  Wahrscheinlich  wird  der  Drüsen- 
gang durch  entzündliche  Vorgänge  in  seiner  Umgebung  sowie  in 
seinem  Inneren  verlegt,  und  der  hinter  der  Verstopfung  gelegene 
Abschnitt  erweitert  sich  alsdann  durch  Secret,  welches  aus  dem  zu- 
gehörigen Drüsenabschnitt  einströmt. 

Der  Inhalt  der  aus  den  Zungenspitzendrüsen  entstehenden  Ra- 
aula  besteht  aus  zäher,  schleimiger,  glasiger,  fadenziehender  Flüs- 
sigkeit, welche  dem  Eiweiss  ähnlich,  farblos  oder  gelblich  bis  braun 
oder  röthlich  gefärbt  ist.  Speichel  ist  in  ihr  nicht  enthalten.  Die 
Cyste  ist  meist  kugelig  oder  eiförmig  und  liegt  neben  dem  Frenu- 
lum  linguae. 

Neben  dieser  Ranula  im  engeren  Sinne  gibt  es  unter  der  Zunge 
noch  eine  Reihe  cystisclier  Bildungen , die  ebenfalls  unter  den  Be- 
griff Ranula  gezählt  werden.  Zunächst  kann  der  Ductus  Wharto- 
nianus,  der  Ausführungsgang  der  Glandula  submaxillaris  sich  zu 
einer  Cyste  erweitern.  Diese  Erweiterungen  sind  meist  spindel- 
förmig oder  ampullenförmig  oder  cylindrisch , können  indessen 
auch  eine  mehr  kugelige  Gestalt  annehmen.  Die  Verlegung  des 
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Ganges  erfolgt  am  häufigsten  in  Folge  von  Entzündungen  oder  durch 
Concrementbildung  (Speichelsteine). 

Wie  der  Ductus  Whartonianus,  so  können  auch  die  Ausführungs- 
gänge der  Glandula  sublingualis,  die  Ductus  Rivini  und  der  Ductus 
Bartholini  nach  Verlegung  ihres  Lumens  sich  erweitern  und  sub- 
lingual gelegene  Cysten  bilden.  Endlich  kommen  auch  Dermoide 
in  dieser  Gegend  vor.  Ferner  können  nach  PiOSER  Kiemengangs- 
cysten am  Halse  (angeborene  Cystenhygrome)  sich  unter  der  Zunge 
vordrängen  und  so  eine  Ranula  bilden. 

Seltener  als  an  den  eben  besprochenen  Orten  kommen  Cysten 
innerhalb  der  muscularen  Zungensubstanz  sowie  in  der  Schleimhaut 
des  Zungengrundes  vor.  Sie  sind  meist  nur  klein,  doch  wurden 
in  einigen  Fällen  recht  ansehnliche  Cysten  (Bochdalek,  Lotzbeck, 
IIammerich)  beobachtet.  Sie  entstehen  durch  Dilatation  der  Aus- 
gänge jener  Drüsenmassen,  welche  in  der  Zungenbasis  und  im  Zun- 
gengrunde gelegen  sind. 

Durch  cystische  Entartung  der  Lippenschleimdrüsen  entstehen 
gelegentlich  ebenfalls  Cysten  von  Erbsen-  bis  Haselnussgrösse  in 
den  Lippen. 

Die  Frage  der  Bildung  der  Ranula  ist  vor  Kurzem,  wie  be- 
reits erwähnt,  von  v.  Recklinghausen  (Virch.  Ar  eh.  84.  Bd.)  in 
eingehender  Weise  behandelt  und  endgültig  entschieden  worden. 
Die  von  Fleischmann  aufgestellte  Ansicht,  dass  die  Ranula  aus 
einem  Schleimbeutel , welcher  auf  der  Oberfläche  des  M.  genio- 
glossus  liege,  entstehe,  wird  von  v.  Recklinghausen  verworfen. 
Dieser  Schleimbeutel  ist  zunächst  von  verschiedenen  Autoren  um- 
sonst gesucht  worden,  sodann  besitzt  die  Ranula  ein  hochorgani- 
sirtes  Epithel  und  zwar  ein  Cylinderepithel.  lieber  Cysten  im 
hinteren  Theile  der  Zunge  machen  Bochdalek  ( Oesterr . /.eit sehr.  f. 
pract.  Heilk.  XU.  Jahrg  1866),  Lotzbeck  ( Memorabilien  XV.  1810) 
und  Hammeeich  (JUeb.  Schleimcysten  der  Zungenwurzel,  JVürzburg 
1877)  Mittheilung. 

Hach  Untersuchungen  von  Vibchow,  Reubold,  Bohn  (vgl.  Bohn, 
Die  Mundkrunkhciten  der  Kinder,  Leipzig  1866),  Denis,  Billard 
u.  A.  finden  sich  bei  der  Mehrzahl  der  Neugeborenen  in  der 
Schleimhaut  des  Gaumengewölbes  namentlich  neben  der  Raphe  und 
im  vorderen  Theile  hirsekorn-  bis  stecknadelkopfgrosse  und  grössere 
weisse  Knötchen , welche  sich  entweder  lange  Zeit  unverändert 
erhalten  oder  ulceriren,  so  dass  kleine  Geschwüre  entstehen.  Diese 
Knötchen  bilden  sich  in  der  zweiten  Hälfte  des  Fötallebens  durch 
Epithelanhäufung  in  den  Schleimdrüsen  des  harten  Gaumens.  Man 
bezeichnet  sie  passend  als  Schleimhautmilien  und  alsSchleim- 
hautcomedonen  (vgl.  § 342). 

4.  Pathologisch-anatomische  Veränderungen 

der  Zähne. 

§ 372.  Weitaus  die  wichtigste  krankhafte  Veränderung  der 
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Zähne  ist  die  Caries,  d.  h.  ein  allmählich  fortschreitender  Zerfall 
des  Zahnschmelzes  und  des  Zahngewebes. 

Bei  Beginn  der  Erkrankung  tritt  im  durchsichtigen  Schmelze 
ein  opak  weisser,  häufig  auch  ein  grüner  oder  schwarzer  Fleck  auf, 
und  es  beruht  diese  Verfärbung  darauf,  dass  die  Schmelzprismen 
in  ihrem  Zusammenhänge  gelockert,  zum  Theil  auch  zerfallen  sind. 
Im  weiteren  Verlaufe  greift  der  Process  auf  das  Zahngewebe  über 
und  führt  hier  Entkalkung  sowie  Zerfall  herbei. 

In  der  Zone,  in  welcher  der  Process  vorwärts  schreitet,  beob- 
achtet man  zuerst  eine  Verbreiterung  der  Zahnröhrchen  (Klebs, 
Leber,  Rottenstein  und  Miller),  während  gleichzeitig  helle  Ringe 
um  sie  entstehen.  Weiterhin  erkennt  man  innerhalb  der  Röhrchen 
eine  körnige  mit  Jod  sich  bläuende  Masse,  welche  sich  auf  Kosten 
der  hellen  Ringe  verbreitert.  Sie  besteht  aus  kugeligen  und  Stäb- 
chen- und  fadenförmigen  Spaltpilzen.  Sie  sind  nach  Klebs,  Mil- 
ler, Zopf  u.  A.  die  Zerstörer  des  Zahngewebes  und  sollen  alle  in 
den  Formenkreis  der  Leptotkrixbuccalis  gehören.  Nach  Mil- 
ler wird  der  Angriff  der  Zähne  durch  den  Leptothrix  durch  saure 
Gährungen  der  im  Munde  gelegenen  Speisetheile,  durch  welche  der 
Schmelz  und  das  Zahnbein  entkalkt  wird,  ermöglicht.  Nach  Schlen- 
ker wird  durch  Pepsin  und  Säuren,  z.  B.  durch  Fruchtsäuren  das 
Schmelzoberhäutchen  abgelöst  und  dann  der  Zahn  angegriffen.  Eben- 
so können  auch  mechanische  Eingriffe  den  Schmelz  usuriren.  Eine 
Caries,  die  von  innen  den  Zahn  zerstört,  gibt  es  nicht. 

Wie  Klebs  gezeigt  hat,  enthält  der  den  Zähnen  häufig  auflie- 
gende, mörtelartige  Zahnbelag  neben  andern  organischen  Massen 
Mikrokokken  und  Bacillen,  die  mit  Kalksalzen  imprägnirt  sind. 
Klebs  hält  dafür,  dass  die  genannten  Organismen  den  Kalk  aus 
den  passirenden  Nahrungsbestandtheilen  niederschlagen.  Nach  An- 
deren werden  die  Organismen  beim  Ausfallen  der  Kalksalze  wie  an- 
dere organische  Substanzen  imprägnirt. 

In  Folge  der  Caries  stellt  sich  sehr  häufig  eine  Entzündung 
der  Zahnpulpa  oder  des  Periostes  der  Zahnalveolen  ein.  Als  Ent- 
zündungserreger sind  die  in  dem  zerfallenen  Zahnbein  anwesenden 
Bacterien  anzusehen,  welche  faulige  Zersetzungen  hervorrufen. 

Die  Entzündung  der  Pulpa  sowohl  als  der  Wurzelhaut  kann 
ihren  Ausgang  in  Eiterung  nehmen.  In  diesem  Falle  ist  das  Zahn- 
fleisch in  der  Umgebung  des  kranken  Zahnes  geröthet  und  geschwellt 
(Parulis).  Weiterhin  kann  die  Eiterung  auch  auf  das  Zahnfleisch 
übergreifen , so  dass  sich  in  demselben  ein  Abscess  bildet , der 
schliesslich  durchbricht.  Hält  der  eitrige  Entzündungsprocess  in 
der  Umgebung  der  Zahnwurzel  an,  so  bildet  sich  eine  eiternde 
Fistel. 

Mitunter  greift  die  Entzünduug  über  das  Gebiet  der  Zahn- 
wurzel hinaus,  so  dass  sich  eine  ausgedehnte  Entzündung  der  Kno- 
chenhaut, eine  Periostitis  entwickelt.  In  Folge  dessen  können  sich 
grössere  Abscesse  bilden , auch  können  Theile  der  Kieferknochen 
nekrotisch  werden. 


250 


Zähne. 


Bei  chronischer  nicht  eitriger  Entzündung  der  blossgelegten 
Pulpa  und  des  Periostes  können  sich  Granulationswucherungen  so- 
wie Knochen-  und  Dentingewebe  bilden. 

Literatur  über  Zahncar ies  und  Leptothrix  bucca/is:  Robd».  Hist, 
nal.  des  veget.  parasit. ; Klenke,  Die  Verderbniss  der  Zähne,  Leip- 
zig 1850 ; Neumann,  Arch . f.klin.  Chir.  6.  ßd.;  Leber  u.  Rottex- 
stein, Untersuch,  üb.  d.  Caries  d.  Zähne,  Berlin  1867 ; W edl,  Pa- 
thologie d.  Zähne,  Leipzig  1870 ; Klebs,  Arch.  fl.  exper.  Palh.  U 
u.  Art.  Leptothrix  bucca/is  in  d.  Realenajclop.  d.ges.  Heilk.;  Baume, 
Odonlol.  Forschungen  II;  Miller,  Centra/bl.  fl.  med.  JITiss.  1882  u 
Arch.  fl.  exper.  Pathol.  XVI;  Zope,  Die  Spaltpilze,  Breslau  1883; 
Schlenker,  Zahn-  und  Mundpflege,  St.  Gallen  1883. 

§ 373.  Geschwülste,  welche  von  den  Zähnen  selbst  ausgehen, 
und  aus  Zahngewebe  bestehen,  werden  als  Odontome  bezeichnet. 
Odontome  im  engeren  Sinne  entwickeln  sich  aus  der  Pulpa  wäh- 
rend der  Entwickelung  des  Zahnes  und  bilden  höckerige  Verunstal- 
tungen oder  Excrescenzen  der  Krone  oder  der  Wurzel. 

Die  im  späteren  Leben  sich  bildenden  Neubildungen  von  Zahn- 
substanz werden  von  den  Zahnärzten  als  Odontinoide  (Ulrich) 
bezeichnet.  Je  nachdem  sie  aus  Schmelz  oder  aus  Dentin  oder 
Cement  oder  aus  einer  Combination  derselben  zugleich  bestehen, 
unterscheidet  man  (Schlenker)  Emailoide,  Email-Denti- 
noide,  Dentinoide,  Dentin-Osteoide  und  Osteoide.  Alle 
diese  Bildungen  sind  nur  klein,  oft  nur  mit  der  Lupe  erkennbar, 
platt  oder  rund  oder  keil-,  zapfen-,  birnen-,  warzenförmig.  Die 
drei  erstgenannten  entwickeln  sicli  aus  Odontoblasten  (Schlenker) 
und  zwar  sowohl  in  der  Pulpa  der  Krone  als  der  Wurzeln  und  tre- 
ten namentlich  bei  Caries,  unter  Metallfüllungen,  nach  Periostitis, 
nach  mechanischen  Verletzungen  und  bei  Retention  der  Zähne  und 
als  senile  Erscheinung  auf.  Die  Osteoide  können  sich  sowohl  von 
der  Pulpa  als  vom  Periost  aus  entwickeln  und  entstehen  aus  Osteo- 
idasten. 

Als  Calcoid  bezeichnet  Schlenker  eine  beim  Schleifen  zer- 
bröckelnde Bildung  der  Pulpa,  welche  neben  Bindegewebe,  nur  Spu- 
ren von  dcutin-  und  cementähnlichen  Substanzen  enthält. 

Sarcome,  Fibrome,  Myxome  entwickeln  sich  in  seltenen 
Fällen  aus  dem  Pulpagewebe  zur  Zeit  der  Bildung  des  Zahnes. 
Häufiger  gehen  solche  Wucherungen  namentlich  Sarcome  und  Fib- 
rome von  dem  Feriost  des  Zahnsäckchens  oder  des  Processus  alveo- 
laris  des  Kiefers  oder  endlich  auch  vom  Knochenmark  des  Kiefers 
und  vom  Zahnfleisch  aus.  Alle  diese  Geschwülste,  welche  sich  neben 
den  Zähnen  oder  in  Zahnlücken  erheben,  werden  als  Epulls  be- 
zeichnet. 

Durch  pathologische  Erweiterung  der  Zahnsäckchen  entstehen 
Kiefereystcn,  welche  im  Kieferfortsatz  liegen  und  mitunter  eine 
nicht  unbedeutende  Grösse  erreichen.  Sie  enthalten  eine  in  den 
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einzelnen  Fällen  verschieden  aussehende  Flüssigkeit,  ab  und  zu  auch 
rudimentäre  Zähne. 

Literatur : Vibchow,  Die  krankhaften  Geschwülste.  II.  Bd. 

1864 — 65 ; Hagitot,  Mein,  sur  les  kystes  des  maehoires , Paris 
1872;  Uskoff,  Odonlom  des  Unterkiefers,  Virch.  Arch.  85.  Bd.  ; 
Hohl,  Ueber  Neubildungen  d.  Zahnpulpa,  1868 ; J.  A.  Saltes,  Den- 
tal. Puthol.  und  Surg.,  1876;  Schlenkek,  Unters,  über  die  Verknö- 
cherung d.  Zahnnerven,  Leipzig  1883. 


III.  Pathologische  Anatomie  des  weichen  Gaumens,  des 
Pharynx  und  der  Tonsillen. 

§ 374.  Die  Schleimhaut  des  weichen  Gaumens  und  des  Pha- 
rynx ist  im  Allgemeinen  der  Schleimhaut  des  Mundes  ähnlich  ge- 
baut, nur  enthält  sie  reichlicher  lymphadenoides  Gewebe  in  Form 
von  knötchenförmigen  Herden.  In  den  Tonsillen  häuft  sich  dieses 
lymphadenoide  Gewebe  in  grösseren  Massen  an.  Nach  den  Unter- 
suchungen von  Stöhr  wandern  aus  demselben  beständig  Rundzellen 
nach  der  Oberfläche. 

Die  Entzündungen  des  Gaumens,  der  Gaumenbögen,  der  Ton- 
sillen und  des  Pharynx,  die  man  als  Angina  und  als  Pharyngitis 
bezeichnet,  sind  theils  Effecte  localer  Reize,  theils  symptomatische 
Affectionen,  die  nach  Allgemeinerkrankungen  wie  Masern,  Scharlach 
und  Pocken  auftreten.  Die  katarrhalischen  Formen  kenn- 
zeichnen sich  im  Beginn  durch  Röthung  und  Schwellung,  die  bald 
diffus  ausgebreitet  sind , bald  mehr  in  Form  von  Flecken  und 
Streifen  auftreten.  Später  secernirt  die  Schleimhaut  ein  schleimiges 
oder  ein  schleimig  eitriges,  selten  mit  Blut  vermischtes  Secret,  das 
die  Oberfläche  mehr  oder  weniger  bedeckt  und  mit  dem  gelockerten 
und  desquamirenden  Epithel  weissliche  Auflagerungen  bildet. 

Bei  manchen  Entzündungsprocessen,  z.  B.  bei  den  Entzün- 
dungen, die  nach  Pockeninfection  entstehen,  oder  die  sich  gleich- 
zeitig mit  Herpes  labialis  entwickeln,  bilden  sich  Bläschen  (An- 
gina vesiculosa),  die  bald  platzen  und  kleine  Substanzverluste 
{unterlassen. 

Bei  chronischen  Entzündungen  des  weichen  Gaumens 
und  des  Pharynx  ist  das  von  der  Schleimhaut  gelieferte  Secret 
entweder  schleimig  und  schleimig  eitrig  oder  rein  eitrig  grüngelb 
und  trocknet  dann  zu  Borken  und  Membranen  ein , welche  nicht 
selten  einen  üblen  Geruch  verbreiten.  Mitunter  ist  die  Secretion 
vermindert  oder  gänzlich  aufgehoben 

Die  Schleimhaut  des  Pharynx  selbst  ist  bald  mehr  bald  weniger 
geröthet,  häufig  mit  knotigen,  wulstigen  und  papillösen  Excrescenzen 
versehen,  welche  dem  Process  den  Namen  einer  Pharyngitis 
hyperplastica  et  granulosa  eingetragen  haben.  In  andern 
Fällen  ist  sie  dünn,  glatt  und  glänzend,  so  dass  man  den  Process 
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als  Pharyngitis  atroph i ca  bezeichnet  hat.  Verdickungen  und 
Verdünnungen  der  Schleimhaut  können  sich  auch  untereinander 
combiniren. 

Die  Schleimhautverdickungen  entstehen  in  erster  Linie  durch 
Zunahme  des  lymphadenoiden  Gewebes  der  Mucosa  und  haben  da- 
nach auch  vornehmlich  ihren  Sitz  in  der  Gegend  der  Tonsilla  pha- 
ryngea,  wo  sie  mitunter  so  bedeutend  werden,  dass  der  Nasen- 
rachenraum ausgefüllt  und  die  Tubarostien  und  die  Choanen  verlegt 
werden.  Eine  weitere  Ursache  papillöser  und  knotiger  Schleimhaut- 
verdickungen liegt  in  einer  Hyperplasie  des  Bindegewebes  (Roth), 
welche  namentlich  an  dem  Arcus  und  den  Nischen  zwischen  dem- 
selben, an  der  seitlichen  Rachenwand  und  dem  Zäpfchen  auftritt. 
Das  hyperplastische  fibröse  Gewebe  ist  meist  von  Rundzellen  mehr 
oder  minder  dicht  ‘ durchsetzt.  Sind  neben  den  hyperplastischen 
Schleimhautverdickungen  verdünnte  glatte  Schleimhautstellen  vor- 
handen, so  ist  dort  das  Bindegewebe  atrophisch  und  das  lympha- 
denoide  Gewebe  hat  abgenommen.  Bei  weitgehenden  Atrophieen, 
wie  sie  am  häufigsten  bei  altern  Individuen  beobachtet  werden, 
kann  die  Uvula  hochgradig  verdünnt  sein. 

Die  Epitheldecke  kann  über  der  gewulsteten  Schleimhaut  ohne 
auffällige  Veränderung  sein,  ist  indessen  stets  von  mehr  oder  min- 
der reichlichen  Mengen  von  Rundzellen  durchsetzt  und  über  dem 
lymphadenoiden  Gewebslager  nicht  selten  verdünnt  und  rareficirt, 
zuweilen  stellenweise  ulcerirt.  Daneben  kommen  auch  circumscripte 
Epithel  Verdickungen  vor,  welche  ein  weissliches  Aussehen  zeigen. 
Die  Schleimdrüsen  und  Schleimdrüsenausführungsgänge  sind  nicht 
selten  durch  Secretansammlung  erweitert  und  können  dadurch  kleine 
körnige  Prominenzen  bilden. 

Die  diphtheritische  Entzündung  des  weichen  Gaumens 
und  des  Rachens  beginnt  mit  der  Bildung  kleiner  rundlicher  grau- 
weisser  Eiecken  auf  geröthetem  und  geschwelltem  Boden.  Erst 
nur  zart,  werden  diese  grauweissen  Massen  allmählich  dicker  und 
mehr  gelbweiss,  mitunter,  falls  Hämorrliagieen  eintreten,  auch 
schwärzlich.  Diese  Auflagerungen  sind  bald  vereinzelt,  bald  zahl- 
reich und  bilden  nicht  selten  grössere  zusammenhängende  Massen. 

Im  Beginne  haften  dieselben  fest  auf  ihrer  Unterlage;  später 
lockert  sich  der  Zusammenhang,  sie  lassen  sich  leicht  entfernen 
oder  werden  von  selbst  abgestosseu. 

In  manchen  Fällen  scheint  die  Schleimhaut  nach  Wegnahme 
dieser  Massen  intakt;  man  sieht  eine  Röthung,  dagegen  keinen 
Substanzverlust  (Diphtheritis  superficialis).  In  anderen  Fällen  zeigt 
sicli  nach  Wegnahme  der  Plaque  oder  der  Membran  ein  Defect, 
ein  Geschwür  (Diphtheritis  profunda).  Der  Grund  desselben  ist 
entweder  geröthct  oder  aber  missfarbig,  grauweiss,  ein  Zeichen, 
dass  die  nekrotisireude  Entzündung  noch  weitere  Theile  der  Schleim- 
haut occupirt  hat. 

Die  Vertheilung  der  diphtheritischen  Plaques  ist,  wie  man 
sich  sowohl  am  Lebenden  als  an  der  Leiche  überzeugen  kann,  in 
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den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden.  Zuweilen  sind  hauptsäch- 
lich die  Mandeln  erkrankt,  in  anderen  Fällen  ist  vornehmlich  der 
weiche  Gaumen  und  die  Uvula  der  Sitz  der  Affection,  häufig  ist 
auch  der  Kehldeckel  und  der  Aditus  laryngis  von  Plaques  bedeckt. 

Neben  der  Bildung  von  Plaques  stellt  sich  stets  auch  eine 
diffuse  Schwellung  der  Gewebe  ein,  die  am  Aditus  laryngis,  an 
der  Uvula  und  der  Tonsille  oft  sehr  bedeutend  wird. 

Sterben  die  Patienten  nicht,  so  erfolgt  meist  Heilung  durch 
Abstossen  der  Plaques,  Regeneration  der  Defecte  und  Resorption 
des  Infiltrates.  Nach  tiefgreifenden  Nekrosen  können  Narben  Zu- 
rückbleiben. Ab  und  zu  nimmt  der  Process  eine  schlimmere  Wen- 
dung, d.  h.  es  tritt  Gangrän  ein,  in  Folge  deren  die  Zerstörung 
rasch  um  sich  greift. 

Mit  der  diphtheritischen  Verschorfung  combinirt  sich  sehr  ge- 
wöhnlich auch  eine  croupöse  Exsudation,  d.  h.  es  besteht 
ein  Theil  der  gelben  und  grauen  Plaques  lediglich  aus  geronnenen 
Exsudaten,  wie  sie  für  Croup  characteristisch  sind.  Sie  bilden  sich 
dann , wenn  an  irgend  einer  Stelle  das  Epithel  verloren  ge- 
gangen ist. 

Diphtheritische  Entzündung  kann  als  Folge  verschiedener  Schäd- 
lichkeiten auftreten.  So  kann  man  z.  B.  bei  Thieren  dieselbe  durch 
verschiedene  ätzende  Substanzen,  die  man  in  passender  Weise  auf 
die  Schleimhäute  einwirken  lässt,  hervorrufen.  Bei  dem  Menschen 
beobachtet  man  sie  am  häufigsten  bei  Infectionskrankheiten , so 
z.  B.  bei  Scharlach,  Masern,  Typhus,  Pocken  und  Diphtherie.  Für 
letztere  ist  sie  pathognomonisches  Kennzeichen,  doch  ist  zu  be- 
merken, dass  die  Diphtherie  nicht  immer  durch  diphtheritische 
und  croupöse  Entzündungen  des  Gaumens  und  des  Rachens  cha- 
rackterisirt  ist,  dass  sie  vielmehr  auch  unter  dem  Bild  eines  Ka- 
tarrhs auftreten  kann.  Gesellt  sich  zur  diphtheritischen  Rachen- 
entzündung auch  eine  Kehlkopf-  und  Bronchialentzündung,  so 
trägt  letztere  meist  einen  katarrhalischen  oder  einen  croupösen  Cha- 
racter.  Ueber  die  Ursache  der  Diphtherie  vergl.  § 185. 

Phlegmonöse  Entzündungen  und  Abscesse  kommen 
im  Pharynx  und  im  weichen  Gaumen  häufiger  vor,  als  in  der 
Mundhöhle.  Schwellung  und  Röthung  sind  im  Beginne  sehr  intensiv. 
Die  Exsudate  und  die  Eitermassen  sammeln  sich  besonders  in  dem 
lockeren  Gewebe  der  Submucosa  an.  Schliesslich  bilden  sich  grös- 
sere und  kleinere  Abscesse,  welche  zum  Durchbruch  gelangen.  Die 
häufigsten  Ursachen  vereiternder  Entzündung  sind  Traumen,  denen 
eine  Infection  folgt,  ferner  Rotz,  Syphilis,  Milzbrand  etc.  Retro- 
pharyngeale Abscesse  entstehen  mitunter  bei  Caries  der  Halswirbel- 
säule. Gefahr  bringen  diese  Abscesse  theils  durch  Arrosion  von 
Blutgefässen,  theils  durch  Verlegung  des  Eingangs  in  den  Kehlkopf. 
Letzteres  wird  namentlich  durch  die  bedeutende  ödematöse  Schwel- 
lung bewirkt,  welche  sich  in  der  Umgebung  des  Absccsses  in  der 
Mucosa  und  Submucosa  einstellt. 
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Entzündungen  mit  Ausgang  in  Gangrän  beobachtet  man  na- 
mentlich bei  Variola,  Typhus,  Dysenterie  und  Diphtherie. 

Die  syphilitischen  Erkrankungen  im  Bereiche  des  wei- 
chen Gaumens  und  des  Pharynx  sind  den  in  der  Mundhöhle  vor- 
kommenden gleich.  Hier  wie  dort  kommt  es  neben  einfachen 
katarrhalischen  Entzündungen  zur  Bildung  circumscripter , zelliger 
Herde,  welche  durch  Zerfall  zu  Geschwüren  führen,  die  mit  Hinter- 
lassung von  tief  eingezogenen  Narben  und  Defecten  heilen. 

Tuberkeleruptionen  und  tuberculöse  Verschwä- 
rungen kommen  hauptsächlich  am  Aditus  laryngis  vor.  In  ihrer 
Umgebung  ist  das  Gewebe  zuweilen  ödematös  geschwellt. 

Geschwülste  sind  in  dieser  Gegend  selten,  doch  kommen 
sowohl  Bindesubstanzgeschwülste  als  epitheliale  Neubildungen  vor. 

Soor  kommt  in  derselben  Weise  vor  wie  in  der  Mundhöhle. 

Literatur  über  Angina  und  Pharyngitis  catarrha/is : Cornil, 

Arch.  gen.  XIX  1862;  Heüsinger,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  II  1866 ; 
Mettenheimer  , ibid.  IV  1868 ; Michel,  Zur  Behänd/,  d.  Krankh. 
d.  Mund-Rachenhöhle , Leipzig  1880 ; Störck  , Klinik  d.  Krankh.  d. 
Kch/k.,  der  Nase  und  des  Rachens,  Stuttgart  1880;  E.  Wagner, 
v.  Ziemssens  Handb.  VII;  Wendt , ibid.;  Maceenzee,  Die  Krankh. 
d.  Halses  u.  der  Nase.  Berlin  1880 ; Saaleeld,  Virch.  Arch.  82.  Bd.; 
Roth,  Die  chronische  Rachenentzündung.  IVien  1883. 

§ 375.  Die  Mandeln  bleiben  bei  Entzündungen  des  weichen 
Gaumens  und  der  Gaumenbogen  wohl  nie  vollkommen  unverändert 
und  nehmen  in  manchen  Fällen  in  hervorragender  Weise  an  der 
Entzündung  Theil  (Tonsillitis,  Angina  tonsillaris,  Amyg- 
d al  iti  s). 

Bei  catarrhalischen  Entzündungen  bedeckt  sich  ihre 
Oberfläche  mit  Secret  und  gleichzeitig  sammeln  sich  auch  in  ihren 
Lacunen  emigrirte  Zellen  und  abgestossenes  Epithel  au  und  bilden 
nicht  selten  aus  dem  Eingang  hervorragende  Pfropfen  (lacunärer 
Katarrh).  Bleiben  dieselben  späterhin  in  den  Krypten  liegen,  so 
können  sie  sich  zu  einer  fettigen  Schmiere  eindicken  und  zu  Con-  * 
crementen,  den  Man  deisteinen,  verkalken,  welche  etwa  hirse- 
korn-  bis  bohnengross,  selten  grösser  werden.  Häufig  geht  das 
angesammelte  Secret  eine  faulige  Zersetzung  ein,  verbreitet  einen 
üblen  Geruch  und  wirkt  reizend  auf  die  Umgebung. 

Die  Schwellung  der  Mandeln  bei  Entzündungen  schwankt  sehr 
erheblich  und  hängt  offenbar  davon  ab,  ob  die  Entzündung  mehr 
nur  oberflächlich  verläuft  oder  das  ganze  Parenchym  betrifft  (paren- 
chymatöse Amygdalitis). 

Bei  diphtheritischeu  Entzündungen  sind  die  Tonsillen 
meist  in  hervorragender  Weise  betheiligt,  geschwollen,  stark  durch- 
feuchtet und  mit  diphtheritischen  Schorfen  und  späterhin  auch  mit 
croupösen  Membranen  bedeckt.  Die  Gewebsnekrose  greift  gerade 
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an  den  Tonsillen  oft  erheblich  in  die  Tiefe  und  zwar  sowohl  von 
der  äussern  Fläche  als  auch  von  den  Lacunen  aus. 

Vereiterung  und  Gangrän  mit  mehr  oder  weniger  aus- 
gebreiteter Gewebszerstörung  kommen  ebenfalls  nicht  selten  vor 
und  könneu  von  den  Tonsillen  aus  auf  deren  Umgebung  weiter 
schreiten.  Ebenso  kommen  in  den  Tonsillen  tuberculöse  und 
syphilitische  Entzündungen  vor. 

Nach  häufig  sich  wiederholenden  sowie  nach  chronischen  Ent- 
zündungen können  die  Mandeln  hypertrophisch  werden  und 
dabei  sich  erheblich  vergrössern,  so  dass  sie  zwischen  den  Gaumen- 
bögen weit  hervorragen.  Die  Vergrösserung  beruht  wesentlich  auf 
einer  Zunahme  des  lymphadenoiden  Gewebes,  welches  dabei  meist 
nicht  mehr  deutlich  in  Follikel  gruppirt  ist,  doch  kann  auch  eine 
fibröse  Hyperplasie  sich  einstellen.  Neben  dieser  entzündlichen 
Vergrösserung  kommt  auch,  namentlich  während  der  Kinderjahre, 
eine  nicht  entzündliche  Mandelhypertrophie  vor,  welche 
auf  einer  hyperplastischen  Entwickelung  sämmtlicher  Theile,  na- 
mentlich aber  des  lymphadenoiden  Gewebes  beruht.  Bei  Lympho- 
sarcombildungen  im  Lymphdrüsensystem  kann  auch  das  Gewebe 
der  Mandeln  in  entsprechende  Wucherung  gerathen. 

Bei  chronischen  Entzündungen,  nach  Eiterungen,  diphtheriti- 
scher  Verschorfung  sowie  im  hohen  Alter  kann  sich  eine  Atrophie 
der  Mandeln  einstellen. 

Die  letztgenannte  Form  ist  wesentlich  durch  eine  Abnahme 
der  Zellen  der  Lymphfollikel  bedingt.  Bei  chronischen  Entzün- 
dungen gesellt  sich  zum  Schwund  der  Zellen  häufig  eine  Verhärtung 
des  Bindegewebes.  Nach  destructiven  Processen  bilden  sich  Narben. 
In  den  Krypten  atrophischer  Tonsillen  liegt  meist  abgestossenes 
Epithel.  Bei  reichlicher  Secretansammlung  können  sie  sich  zu 
kleinen  Cysten  erweitern , deren  Inhalt  meist  gelblich  oder  weiss 
und  weich  ist,  zuweilen  indessen  verkalkt,  so  dass  sich  glatte  oder 
höckerige  Steine  bilden. 

Unter  den  Geschwülsten  der  Tonsillen  ist  das  Carciuom 
die  häufigste. 

Literatur  über  H/iperlrop/iic  (lei-  Tonsillen : Btllroth,  Beilr.  z. 
palliol.  Il/stol.  1858 ; Virchow,  Geschwülste  II;  0.  Weber,  Handb. 
(L  kl  in.  Chir.  v.  Pit  ha  u.  Billroth  I;  E.  Wagner,  v.  Ziernssens 
Handb.  Pli. 


IV.  Pathologisch  anatomische  Veränderungen  der 
Speicheldrüsen. 

§ 376.  Die  Speicheldrüsen  sind  traubenförmige  Drüsen,  welche 
dr  Secret  in  die  Mundhöhle  entleeren.  Unter  den  Erkrankungen, 
he  sie  eingehen , sind  die  wichtigsten  die  Entzündungen  und  die 
Geschwülste. 
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Als  Parotitis  epidemica  oder  Mumps  oder  Ziegenpeter 
bezeichnet  man  eine  epidemisch  auftretende  entzündliche  Schwel- 
lung der  Parotis,  wobei  auch  die  Glandula  submaxillaris  und  sub- 
lingualis  mit  befallen  werden  können.  Die  Drüsen  und  das  angren- 
zende Zellgewebe  sind  geschwellt,  teigig  anzufühlen. 

Aehnliche  Schwellungen  kommen  auch  bei  verschiedenen  Infec- 
tionskrankheiten  als  secundäre  Veränderungen  vor,  so  z.  B.  bei  Ty- 
phus, Cholera,  Pyämie,  Syphilis,  Diphtherie  etc. 

Der  Process  besteht  in  einer  entzündlichen,  theils  serösen,  theils 
zölligen  Infiltration  des  intra-  und  periacinösen  Bindegewebes.  Der 
Ausgang  ist  entweder  Resolution  oder  Bindegewebsinduration  oder 
Abscessbildung.  Gelegentlich  tritt  auch  Verjauchung  ein. 

Als  Angina  Ludorici  oder  Cynanelie  bezeichnet  man  eine 
acute  phlegmonöse  Entzündung  in  der  Umgebung  der  Glandula  sub- 
maxillaris, welche  ihren  Ausgang  in  Eiterung  oder  in  Gangrän 
nimmt. 

Neben  diesen  schweren  kommen  auch  leichtere  acute  und  chro- 
nische Entzündungsformen  in  den  Speicheldrüsen  vor,  welche  sich 
an  Traumen  oder  an  Secretverhaltung  anschliessen;  oft  ist  indessen 
die  Ursache  nicht  zu  eruiren.  Bei  chronischen  Eutzündungsproces- 
sen  nimmt  das  Bindegewebe  zu,  während  die  Drüsensubstanz  atro- 
phisch wird.  Durch  narbige  Schrumpfungsprocesse  können  die 
Drüsengänge  stenosirt  und  verschlossen  werden. 

Mit  dem  Namen  Speiclielfistel  belegt  man  Canäle,  welche 
einerseits  mit  den  Ausführungsgängen  der  Speicheldrüsen  in  Ver- 
bindung stehen,  andererseits  auch  eine  Oetfnung  au  der  Oberfläche 
der  äusseren  Haut  oder  in  der  Schleimhaut  der  Mundhöhle  besitzen. 
Sie  entstehen  durch  Traumen  oder  durch  perforirende,  eitrige  Ent- 
zündungsprocesse. 

Werden  an  irgend  einer  Stelle  die  Gänge  der  Speicheldrüsen  i 
verengt  oder  das  Lumen  verlegt,  so  treten  hinter  der  verengten 
Stelle  durch  Secretansammlung  Erweiterungen  der  Drüsengänse 
ein,  welche  bald  gleichmässig  cylindrisch,  bald  mehr  spindelig  oder 
ampullenförmig  gestaltet  sind.  Weiterhin  bilden  sich  auch  kugelige 
Cysten,  welche  eine  nicht  unbeträchtliche  Grösse  erreichen  können. 

Die  durch  Erweiterung  der  Ausführungsgänge  der  Submaxillar- 
und  Sublingualdrüsen  entstehenden,  unter  der  Zunge  hervorragenden 
Cysten  werden  ebenso  wie  die  Cysten  der  Zungenspitzendrüsen  als 
Ranula  bezeichnet  (§371). 

Im  Ductus  Stenonianus  sowohl  als  im  Ductus  Whartonianus 
können  sich  Concremente  bilden,  welche  aus  phosphorsaurem  und 
kohlensaurem  Kalk  bestehen  und  zum  Theil  in  ihrem  Inneren  einen 
durch  Zufall  in  den  betreffenden  Ausführungsgang  gerathenen  Fremd- 
körper enthalten.  Nach  Klebs  beherbergen  sie  auch  Pilze,  welche 
als  die  Ursache  des  Niederschlages  von  Kalksalzen  anzusehen  sind. 

ln  den  Speicheldrüsen  kommen  sowohl  Epithel-,  als  auch 
Biiidesubstniizgeschwiilste  vor.  Unter  den  letzteren  finden  sich 
Enchondrome,  Myxome,  Fibrome,  Sarcome  und  Rhabdomyome,  welche 
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alle  deutlich  abgegrenzte  Knoten  bilden  und  nicht  selten  Cysten 
enthalten  (Cystosarcom).  Die  Carcinome  entwickeln  sich  meist  von 
einer  circumscripten  Stelle  aus,  verbreiten  sich  von  da  über  die 
Drüse  und  greifen  auf  die  Nachbarschaft  über. 

Auffallend  häufig  tragen  die  Geschwülste  einen  gemischten  Cha- 
racter,  besonders  in  der  Parotis,  wo  sie  nebeneinander  Knorpel-, 
Schleim-,  Sarcom-  und  Fasergewebe  enthalten.  Zuweilen  zeigen 
sie  eigentümliche  hyaline  Bildungen  (Cylindrome).  Auch  Combi- 
nationeu  von  Krebs  mit  Sarcom  oder  mit  Enchondrom  sind  beob- 
achtet. 


Literatur:  Beuns,  Uandb.  d.  pro  bl.  Chir.  11  1 859 ; Noel,  Gas. 
hebdom  de  med.  1883-,  Vogel,  v.  Ziemssens  Handb.  VII  \ Kaufmann, 
Sarcom  der  Parotis,  v.  Langenbecks  .dreh.  XXVI-,  Peudden,  Americ. 
Journ.  of  the  Med.  Sc.  1883  ( Rhabdomyom ). 


V.  Die  pathologisch  anatomischen  Veränderungen 
des  Oesophagus. 

§ 377.  Unter  den  Formveränderungen  des  Oesophagus 
ist  die  wichtigste  die  Verengerung,  Stenosis  oesophagi. 
Man  kann  (Zenker,  v.  Ziemssen)  fünf  Formen,  nämlich  angeborene 
Stenosen,  Compressionsstenosen,  Obturationsstenosen,  Stricturen  und 
spastische  Stenosen  unterscheiden. 

Mangel  des  Oesophagns  kommt  nur  bei  hochgradiger 
allgemeiner  Missbildung  vor.  Bei  wohlgebildeten  Früchten  ist  nur 
in  sehr  seltenen  Fällen  eine  partielle  Verödung  beobachtet. 

Die  einfache  angeborene  Stenose  kommt  sowohl  im  oberen 
als  im  unteren  Abschnitt  des  Oesophagus  vor  und  ist  ringförmig 
oder  verbreitet  sich  über  eine  kleine  Strecke  des  Oesophagusrohres. 
Beide  Formen  sind  selten. 

Compressionsstenosen  werden  namentlich  durch  grosse  Stru- 
men, durch  Lymphdrüsentumoren  des  Halses  und  des  Mediastinum, 
durch  Mediastinalsarcome,  Aortenaneurysmen  etc.  herbeigeführt.  Sie 
wirken  nur  dann  erheblich  functionsstörend,  wenn  der  Oesophagus 
von  allen  Seiten  umschlossen  wird  und  nicht  auswcichen  kann. 

Obturationsstenosen  entstehen  durch  Fremdkörper,  welche  in 
I 'den  Oesophagus  gelangen.  Entwickeln  sich  Soorpilze  im  Oesopha- 
I igus,  so  können  sie  schliesslich  ebenfalls  eine  Stenosirung  des  Bu- 
ll1 mens  herbeiführen. 

In  sehr  seltenen  Fällen  werden  Oesophagusstenosen  durch  po- 
Hypöse  Schleimbautwucherungen  verursacht.  Häufiger  dagegen  ha- 
lb ben  krebsige  Wucherungen  diesen  Effect. 

Stricturen  werden  durch  Narben  und  krebsige  Entartung 
Iji  verursacht.  Schrumpfende  Narben  entstehen  am  häufigsten  nach 
! Actzungen  des  Oesophagus  durch  Säuren  und  Alcalien.  Je  nach  der 
[ Ausdehnung  der  Aetzung  wechselt  auch  die  Grösse  und  Festigkeit 

Ziegler,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  II  Thl.  3.  Aufl.  17 
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der  Strictur.  Nach  tiefgreifender  Aetzung  wird  der  Oesophagus  in 
ein  schwieliges  Narbengewebe  verwandelt,  das  nur  noch  eine  feine 
Sonde  durchdringen  lässt.  Syphilitische  Stricturen  sind  sehr  sel- 
ten, da  der  Oesophagus  nur  ausnahmsweise  Sitz  syphilitischer  Ent- 
zündungen ist. 

Carcinomatöse  Stricturen  werden  dadurch  herbeigeführt,  dass 
die  krebsige  Neubildung  die  ganze  Peripherie  des  Oesophagus  in- 
filtrirt  und  in  ein  starres  unnachgiebiges  Rohr  verwandelt.  Häufig 
findet  noch  eine  Schrumpfung  des  Gewebes  statt.  Sie  sitzen  meist 
im  untersten,  selten  im  obersten  Drittel  und  haben  durchschnitt- 
lich eine  Höhe  von  5 — 10  Ctm.  Die  Innenfläche  zeigt  eine  ge- 
schwürige  Beschaffenheit. 

Unter  den  Erweiterungen  des  Oesophagus  kann  man  einfache 
Ektasieen  von  Divertikeln  unterscheiden. 

Die  einfach en  Ektasieen  entstehen  am  häufigsten  oberhalb 
von  Stenosen  des  unteren  Theiles  des  Oesophagus  oder  der  Cardia. 
Hier  entwickeln  sie  sich  dann,  wenn  die  Musculatur  des  Oesopha- 
gus erschlafft  und  in  Folge  dessen  die  Ingesten  liegen  bleiben. 
Meist  ist  die  Ektasie  gleichmässig,  doch  kann  sie  auch  mehr  ein- 
seitig sein,  so  dass  sich  schliesslich  Divertikel  bilden,  ln  dem 
dilatirten  Abschnitt  sind  die  Häute  meist  mehr  oder  weniger 
verdickt. 

Neben  diesen  Stauungsektasieen  kommen  auch  Erweiterungen 
ohne  Stenose  vor,  wobei  der  Oesophagus  meist  einen  spindel- 
förmigen Sack  bildet.  Die  Wand  ist  mehr  oder  weniger  verdickt, 
und  zwar  hauptsächlich  durch  Verdickung  der  Muscularis,  zum 
Theil  auch  der  Schleimhaut.  Die  Ursache  dieser  Erweiterung  ist 
wahrscheinlich  in  einer  Verminderung  der  Coutractionsfähigkeit  zu 
suchen,  welche  selbst  wieder  durch  verschiedene  Schädlichkeiten 
namentlich  aber  durch  Entzündungsprocesse  veranlasst  wird.  Nach 
Zenker  kommen  circumscripte  Ektasieen  oberhalb  des  Zwerchfelles 
angeboren  vor. 

Die  Divertikel  bilden  umschriebene  Ausbuchtungen  der  Wand 
des  Oesophagus  und  des  Pharynx.  Man  unterscheidet  Pulsions-  und 
Tractionsdiverdikel  (Zenker). 

Die  Pulsionsdivertikel  entstehen  durch  einen  die  Wand  vor- 
stülpenden Druck  von  innen.  Sie  sind  selten,  haben  ihren  Sitz  am 
untersten  Ende  des  Schlundes,  und  bilden  eutw’eder  scharfumschrie- 
bene, erbsen-  bis  haselnussgrosse,  seichte  oder  tiefe  nach  hinten 
gerichtete  Ausstülpungen,  oder  aber  grössere,  zwischen  Speiseröhre 
und  Wirbelsäule  herabhängende  Säcke  von  kugeliger  oder  cylindri- 
scher  oder  bimförmiger  Gestalt.  Der  ziemlich  dickwandige  Sack 
besteht  hauptsächlich  aus  der  verdickten  Mucosa  und  Submucosa 
und  einer  nach  aussen  davon  gelegenen  Bindegewebsmembran,  wäh- 
rend die  Musculatur  ganz  fehlt  oder  nur  auf  den  Hals  des  Diver- 
tikels übergreift.  Es  bildet  also  das  Divertikel  eine  Schleimhaut- 
hernie  (Pharyngocele)  zwischen  den  auseinander  gedrängten  Mus- 
kelfasern des  Constrictor  pharyngis  inferior.  Sie  entstehen  nach 
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Zenker  in  Folge  von  Herabsetzung  der  Widerstandsfähigkeit  einer 
Stelle  an  der  hinteren  Schlundwand  gegenüber  dem  auf  sie  wir- 
kenden Drucke  beim  Schlingacte.  Die  Widerstandsverminderung 
wird  durch  Verletzungen  der  Pharynxwand  z.  B.  durch  Fremdkör- 
per, die  stecken  bleiben,  herbeigeführt. 

Da  die  bei  dem  Genüsse  von  Nahrung  in  die  Divertikel  gelan- 
genden Speisen  häufig  längere  Zeit  liegen  bleiben,  und  dadurch 
einen  Reiz  auf  die  Schleimhaut  ausüben,  so  entstehen  in  der  Mu- 
cosa  des  Sackes  chronische  Entzündungen,  die  zu  Verdickung  der- 
selben, mitunter  auch  zur  Bildung  papillärer  Wucherungen  führen. 

Die  Tractionsdivertbkel  entstehen  durch  einen  von  aussen 
wirkenden  Zug.  Sie  haben  ihren  Sitz  an  der  Vorderwand  des  Oeso- 
phagus, am  häufigsten  in  der  Höhe  der  Bifurcatiou  der  Trachea. 
Die  Form  derselben  ist  meist  die  eines  schmalen  Trichters  von 
2 — 8 — 17  Mm.  Tiefe,  dessen  Spitze  gerade  nach  vorn  oder  etwas 
seitlich  gerichtet  ist;  seltener  finden  sich  seichte  Gruben.  Der 
Trichter  besteht  aus  der  Mucosa  und  der  Submucosa,  welche  bald 
ganz,  bald  nur  theilweise,  bald  gar  nicht  von  Muskeln  bedeckt 
sind.  An  der  Spitze  liegt  fast  stets  schwieliges  Bindegewebe,  wel- 
ches meist  eine  geschrumpfte  Bronchialdrüse  enthält,  und  mit  der 
Trachea  oder  einem  Bronchus  verbunden  ist.  Nur  selten  ist  kein 
geschrumpftes  Narbengewebe  vorhanden.  Die  Divertikelbildung 
wird  also  durch  Entzündungsprocesse  veranlasst,  welche  meist  von 
Lymphdrüsen  ausgehen,  dann  die  Oesophaguswand  in  Mitleiden- 
schaft ziehen  und  durch  Schrumpfung  dieselbe  nach  aussen  zerren. 
Die  Trichter  haben  keine  Tendenz  zur  Vergrösserung,  dagegen 
können  sie  perforiren,  namentlich  wenn  sich  in  ihnen  Fremdkörper 
einklemmen. 

Rupturen,  d.  h.  Zerreissungen  eines  zuvor  gesunden  Oeso- 
phagus sind  (abgesehen  von  den  durch  äussere  Traumen  verursach- 
ten) selten,  doch  sind  einige  Fälle  beobachtet,  bei  denen  durch 
Würgen  und  Brechen,  Längsrisse  oder  Querrisse  im  unteren  Theile 
des  Oesophagus  eiutraten.  Der  Zerreissung  geht  wahrscheinlich 
eine  Erweichung  des  Oesophagus,  eine  Oesophagomalacie  voran, 
welche  durch  die  digestive  Einwirkung  regurgitirter  Magensäfte 
bedingt  wird.  Sie  kommt  nicht  selten  als  postmortale  Verände- 
rung vor  und  ist  an  der  grauen  und  gelben  Verfärbung,  sowie  an 
der  Verquellung  und  grossen  Zerreisslichkeit  des  Gewebes  zu  er- 
kennen. Sie  kann  aber  auch  schon  (Zenker)  in  Agone  auftreten  ; 
in  sehr  seltenen  Fällen  stellt  sie  sich  auch  bei  gesunden  Indivi- 
duen ein. 

Perforationen  des  Oesophagus  entstehen  entweder  durch  Krank- 
heitsprocesse  im  Oesophagus  selbst,  oder  in  den  dem  Oesophagus 
benachbarten  Theilen.  Unter  den  ersteren  geben  krebsige  Geschwüre 
und  Fremdkörper  die  häufigste  Veranlassung  zum  Durchbruch. 
Weiterhin  kommen  auch  Aetzungen  und  einfache  Geschwüre  in  Be- 
tracht. Von  Aussen  brechen  namentlich  vereiternde  Lymphdrüsen, 
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Congestionsabscesse , verjauchende  Strumen,  Aneurysmen  der  Aorta 
thoracica  descendens  in  den  Oesophagus  ein. 

Ein  Durchbruch  des  Oesophagus  ist  stets  von  mehr  oder  weni- 
ger ausgedehnten  Entzündungen  gefolgt.  Am  beschränktesten  sind 
dieselben,  wenn  in  der  Umgebung  der  Perforation  das  Gewebe  durch 
chronische  Entzündung  verdickt  ist.  War  letzteres  nicht  der  Fall, 
so  stellen  sich  ausgebreitete  eitrige  und  jauchige  Entzündungspro- 
cesse  in  der  Nachbarschaft  ein. 

Hochgradige  Erweiterungen  der  Oesophagealvenen  können  sich 
namentlich  bei  Lebercirrhose  bilden  und  zu  erheblichen  Blutungen 
Veranlassung  geben. 

Literatur:  Zenker  und  v.  Ziemssen,  Hamlb.  d.  speciel/en  Patho- 
logie von  v.  Ziemssen  FlI. 

§ 378.  Katarrhalische  Entzündungen  des  Oesophagus  cha- 
racterisiren  sich  hauptsächlich  durch  Desquamation  des  Epithels, 
die  Schleimproduction  fehlt  bei  acuten  Katarrhen,  bei  chronischen 
ist  sie  nur  gering.  Durch  das  desquamirte  Epithel  wird  die  Ober- 
fläche der  Schleimhaut  trüb  weiss  oder  gelblichweiss.  Zuweilen  ent- 
stehen kleine  epitheliale  Ulcerationen.  Ist  ein  Fremdkörper  die 
Ursache  der  Entzündung,  so  bilden  sich  am  Orte,  wo  er  sitzt,  oft 
tiefergreifende  Geschwüre. 

Bei  chronischen  Katarrhen  kann  die  Schleimhaut  hypertrophisch 
werden,  auch  können  sich  papilläre  und  polypöse  Wucherungen 
bilden.  Ferner  kann  sich  eine  Hypertrophie  der  Muscularis  ein- 
stellen. Werden  bei  Katarrhen  Schleimdrüsen  verstopft,  so  erheben 
sich  in  der  Schleimhaut  kleine  Körner,  welche  ulceriren  und  in 
kleine  Folliculargeschwüre  sich  umwandeln  können.  Croupöse  und 
diphtheritisclie  Entzündungen  sind  selten.  Am  häufigsten  kommen 
sie  bei  Typhus,  Cholera,  Masern,  Scharlach,  Pocken,  Lungentuber- 
culose  und  Pyämie  vor,  bei  Diphtherie  dagegen  sind  sie  sehr  selten. 
Bei  Pocken  bilden  sich  mitunter  Pusteln  auch  im  Oesophagus. 

Phlegmonöse  Entzündungen  kommen  sowohl  beschränkt  als 
über  grössere  Strecken  verbreitet  vor,  doch  sind  sie  sehr  selten. 
Bricht  der  in  der  Submueosa  sich  ansammelnde  Eiter  durch  die 
Schleimhaut  durch,  so  kann  vollkommene  Heilung  eiutreten.  Bei 
grösseren  Abscessen,  bei  welchen  die  Schleimhaut  in  grosser  Aus- 
dehnung untcrminirt  ist,  und  der  Abscess  an  mehreren  Stellen  durch- 
bricht, kann  die  Höhle  zum  Theil  bestehen  bleiben  und  wird  dann 
von  den  Perforationsstellen  aus  mit  Epithel  ausgekleidet. 

Phlegmone  des  Oesophagus  kommt  nach  Verletzungen  und 
Aetzungen,  sowie  als  Fortsetzung  von  Magenphlegmonen  vor.  Auch 
können  phlegmonöse  Entzündungen  von  der  Umgebung  aus  auf  den 
Oesophagus  übergreifen . 

Gelangen  ätzende  Substanzen  wie  Schwefelsäure,  Salpeter- 
säure, Salzsäure,  Kali-  und  Natronlauge,  Kupfervitriol  etc.  in  den 
Oesophagus,  so  verursachen  sie  eine  mehr  oder  minder  tiefgreifende 
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Zerstörung.  Bei  leichter  Aetzung  durch  Säuren  wird  nur  das  Epi- 
thel getödtet,  wird  weiss,  trübe  und  stösst  sich  ab.  Bei  schwerer 
Aetzung  verwandelt  sich  die  Schleimhaut  in  einen  grauen  oder  grau- 
gelben oder  schwarzen  Schorf  und  es  wird  auch  die  Muscularis  ab- 
getödtet.  In  Folge  dessen  entstehen  ausgedehnte  Entzündungen, 
die  meist  eitrigen  Charakter  tragen  und  gelegentlich  zu  Perforation 
führen.  Ist  durch  die  Eiterung  das  Nekrotische  abgestossen , so 
heilt  der  Process  unter  Narbenbildung.  Ist  auch  die  Muscularis 
abgetödtet  worden,  so  entstehen  hochgradige  Stricturen. 

Ist  der  Oesophagus  durch  Aetzung  in  der  angegebenen  Weise 
verändert,  so  zeigt  meist  auch  die  Mund-,  Rachen-  und  Gaumen- 
schleimhaut da  oder  dort  entsprechende  Veränderungen. 

Bei  heruntergekommenen  bettlägerigen  Kranken  bilden  sich  zu- 
weilen an  der  Vorder-  und  Hinterwand  des  unter  dem  Ringknorpel  ge- 
legenen Abschnittes  des  Pharynx  graue  oder  schwarze  Schorfe,  welche 
späterhin  ausgestossen  werden  und  brandige  Geschwüre  hinterlassen. 
Sie  entstehen  dadurch,  dass  bei  der  allgemeinen  Muskelatonie  der 
Kehlkopf  nach  hinten  sinkt  und  anhaltend  auf  der  Wirbelsäule  auf- 
liegt. Es  handelt  sich  also  um  eine  DecuMtalgangrän  (§  328). 

Syphilitische  und  tuberculöse  Entzündungen  und  Geschwürs- 
bildungen sind  im  Oesophagus  sehr  selten. 

Bmdesubstanzgescliwülste  des  Oesophagus  sind  selten,  doch 
kommen  Fibrome,  Lipome,  Myxome  undSarcome  vor.  Sie 
bilden  kugelige  Tumoren,  welche  die  Gestalt  eines  Polypen  annehmen 
können.  Es  gilt  dies  namentlich  für  ein  Fibrom,  welches  im  unte- 
ren Schlundtheil  hinter  dem  Kehlkopf  sich  entwickelt  und  von  da 
in  den  Oesophagus  hinabhängt. 

Häufiger  als  ächte  Bindesubstanzgeschwülste  sind  papilläre 
Wucherungen  der  Schleimhaut,  welche  kleine  Warzen  bilden. 

Weitaus  die  wichtigste  Neubildung  ist  der  Krebs.  Er  kann 
an  jeder  Stelle  Vorkommen , sitzt  aber  am  häufigsten  im  untersten 
Drittel.  Er  bildet  inselförmige  oder  gürtelförmige  Wucherungen, 
welche  bald  in  entsprechende  Geschwüre  sich  umwandeln.  Mit- 
unter geht  der  prominirende  Theil  der  Neubildung  ganz  verloren; 
Grund  und  Umgebung  des  Geschwüres  dagegen  sind  krebsig  infil- 
trirt.  Die  krebsige  Wucherung  greift  zunächst  auf  die  Muscularis 
über;  später  kann  auch  die  Umgebung  des  Oesophagus  in  die  krebsige 
Wucherung  hineingezogen  werden.  Alsdann  verhärtet  sich  das  um- 
gebende Bindegewebe  und  wird  von  Krebszellennestern  durchsetzt. 
Weiterhin  können  auch  die  Trachea,  die  Bronchien,  das  Pericard, 
das  Herz,  die  Pleura  und  die  Lungen  etc.  krebsig  iufiltrirt  werden. 
Bei  tiefgreifender  Geschwürsbildung  wird  der  Oesophagus  perforirt. 
Von  da  schreitet  der  ulceröse  Zerfall  auch  auf  die  Nachbarschaft 
über.  Das  Gewebe  ist  stets  mehr  oder  weniger  entzündet.  Der 
Oesophaguskrebs  ist  ein  Plattenepithelkrebs. 

Ueber  Soor  s.  § 368. 

Lilerulur  über  Oesophagusgeschw ii h I e ; Ebeeth,  Firch.  Arc.h, 
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43.  Bd. ; Coats,  Jakresber.  v.  Virchow  - Hirsch  VII ; Virchow,  Die 
Iran/e/i.  Ge.icbw.  III;  Tagge,  Med.  Times.  1874;  Meyer,  In.-IJiss. 
München  IS 82. 


VI.  Die  krankhaften  Veränderungen  des  Xaeens. 

1.  Einleitende  Bemerkungen. 

§ 379.  Mit  dem  Magen  nimmt  derjenige  Theil  des  Darmtractus 
seinen  Anfang,  innerhalb  welches  die  Verdauung  uud  Resorption 
der  Ingesta  stattfindet. 

Dieser  Aufgabe  entsprechend  ist  einerseits  die  mit  Blut-  und 
Lymphgefässen  äusserst  reich  versehene  Magenschleimhaut  nur  von 
einer  zarten  Epithellage  bedeckt,  andererseits  enthält  dieselbe  äus- 
serst zahlreiche  Drüsen,  welche  das  zur  Verdauung  der  Speisen 
nöthige  Secret  liefern. 

Im  Magen  verweilen  die  Ingesta  längere  Zeit;  ein  Theil  der- 
selben wird  von  der  Schleimhaut  resorbirt,  ein  anderer  Theil  er- 
leidet gewisse  Veränderungen,  ein  dritter  passirt  den  Magen  in  un- 
veränderter Form. 

Das  verhältnissmässig  lange  Verweilen  der  Ingesta  innerhalb 
des  Magens,  sowie  die  Wechselbeziehungen  zwischen  Mageninhalt 
und  Magenschleimhaut  machen  es  begreiflich,  dass  letztere  in  ganz 
besonderer  Weise  der  Einwirkung  durch  den  Mund  eingeführter 
schädlich  wirkender  Substanzen  ausgesetzt  ist.  So  werden  z.  B. 
Säuren  und  Alcalien,  welche  im  Munde,  Pharynx  und  Oesophagus 
(vergl.  § 378)  Verschorfung  und  Verquellung  zur  Folge  haben,  diese 
Wirkung  in  noch  höherem  Maasse  auf  die  Magenschleimhaut  aus- 
üben. Aber  auch  Substanzen , welche  die  genannten  Theile,  ohne 
Schaden  zu  verursachen,  passiren,  können  im  Magen,  wo  sie  längere 
Zeit  liegen  bleiben,  theils  locale  (Phosphor,  Salicylsäure  etc.)  Ver- 
änderungen, theils  allgemein  ausgebreitete  Entzündungen  hervor- 
rufen.  Bekanntlich  genügt  zu  Letzterem  oft  schon  eine  übermässige 
Einfuhr  gewohnter  Nahrungsmittel ; intensiver  wirken  natürlich  noch 
reizende  Substanzen.  Wenn  auch  der  Magen  gegen  manche  Unbil- 
den sich  schützen  kann,  indem  er  mehr  Schleim  producirt,  welcher 
die  Oberfläche  mit  einer  verhältnissmässig  impermeablen  Lage  be- 
deckt, so  hat  diese  Schutzvorrichtung  doch  ihre  Grenzen  und  er- 
weist sich  häufig  genug  als  unzureichend. 

Wird  auf  der  einen  Seite  die  Magenschleimhaut  durch  Ingesta 
geschädigt,  so  drohen  ihr  auch  von  Seiten  des  Blutstromes  Gefah- 
ren. Abgesehen  von  localen  und  allgemeinen  Circulationsstörungen, 
in  deren  Gefolge  theils  anämische  Nekrose  und  Hämorrhagie,  theils 
eine  Vermehrung  und  pathologische  Veränderung  der  Secretion,  so- 
wie oedematöse  Schwellung  des  Gewebes  eintreten  kann,  führt  das 
Blut  nicht  selten  auch  Schädlichkeiten  zu,  welche  degenerative  Ver- 
änderungen in  den  Schleimhautgeweben  nach  sich  ziehen. 

So  beobachtet  man  z.  B.  trübe  Schwellung  und  fettige 


Einleitung. 


263 


Degeneration  der  Drüsenzellen  des  Magens  bei  zahlreichen  In- 
fections-  und  Intoxicationszuständen , z.  B.  bei  Variola,  Sepsis, 
Typhus,  Phosphorvergiftung.  Oft  ist  die  Degeneration  so  bedeutend’ 
dass  schon  für  die  makroskopische  Betrachtung  die  Magenschleim- 
haut ein  abnormes  Aussehen  bietet  und  sich  von  normaler  Schleim- 
haut durch  eine  trüb  grauweisse  oder  gelblich  weisse  Farbe  aus- 
zeichnet. 

Auch  bei  anderen  Allgemeinleiden  erkrankt  der  Magen  nicht 
selten.  Bei  Amyloiddegeneration  anderer  Organe  ist  öfters 
auch  der  Blutgefässbindegewebsapparat  des  Magens  Sitz  von  Amy- 
loidbildung. 

Erkrankt  der  Magen  an  irgend  einer  Affection,  so  wird  stets 
eine  mehr  oder  minder  erhebliche  Störung  der  Function  sich 
einstellen  und  diese  kann  unter  Umständen  selbst  wieder  zur  Ent- 
wickelung neuer  Schädlichkeiten  und  damit  zur  Entstehung  weiterer 
krankhafter  Processe  Veranlassung  geben. 

Das  Secret,  welches  der  Magen  liefert,  hat  zur  Folge,  dass  die 
Speisen,  die  in  den  Magen  gelangen,  ganz  bestimmte  Veränderungen 
erleiden.  Liegt  die  Secretion  des  Magens  aus  irgend  einem  Grunde 
darnieder  oder  ist  dieselbe  pathologisch  verändert,  so  können  auch 
die  Ingesta  abnorme  Umsetzungen  erleiden.  Besonders  häufig  treten 
abnorme  Gährungsprocesse  auf,  welche  durch  Spaltpilze  hervorge- 
rufen werden. 

In  den  Magen  gelangen  mit  den  Speisen  stets  Spalt-,  Spross- 
und  Schimmelpilze  oder  deren  Keime.  Unter  normalen  Verhältnis- 
sen kommen  sie  nicht  zur  Entwickelung  und  Vermehrung,  indem  die 
Zusammensetzung  des  Magensaftes  ihrer  Vegetation  nicht  günstig 
ist.  Werden  diese  gährungswidrigen  Eigenschaften  des  Magensaftes 
bei  Störung  der  Magenfunction  geschwächt  oder  ganz  aufgehoben, 
so  können  die  eingeführten  Pilze  zur  weiteren  Entwickelung  ge- 
langen. 

Der  Entwickelung  von  Spaltpilzen  in  hohem  Maasse  förderlich 
ist  auch  die  Ueberfüllung  des  Magens  und  die  Stagnation  des  In- 
haltes. 

Eine  dauernde  Ueberfüllung  kann  zunächst  schon  durch  allzu 
häufigen  und  allzureichlichen  Genuss  von  Nahrungsmitteln  herbei- 
geführt werden.  Häufiger  noch  wird  sie  durch  eine  mechanische 
Insufficienz  des  Magens  veranlasst,  welche  selbst  wieder  Folge  sehr 
verschiedener  Einflüsse  ist. 

Zunächst  kann  schon  eine  andauernde  Beengung  des  Magens 
durch  unpassende  Körperhaltung , durch  beengende  Kleider,  Tumo- 
ren der  Bauchhöhle  etc.  die  normale  Fortbewegung  der  Speisen 
beeinträchtigen.  In  weit  höherem  Grade  geschieht  dies  indessen 
noch  durch  Texturveränderungen  des  Magens  selbst,  namentlich 
durch  Verengerungen  des  Pylorus,  durch  entzündliche  Infiltration  und 
Verhärtung  der  Magenhäute,  durch  Magengeschwüre,  durch  Magen- 
krebse, durch  Verwachsungen  mit  der  Umgebung,  durch  Degene- 
ration und  Erschlaflung  der  Muskeln  etc.  Besteht  einmal  eine  ab- 
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norme  Function  des  Magens,  so  dass  die  Speisen  nicht  die  normalen 
Umsetzungen  eingehen,  so  kann  auch  diese  die  normale  Fortbewe- 
gung der  Speisen  beeinträchtigen,  indem  der  Pförtner  die  patho- 
logisch veränderten  Ingesta  nicht  durchtreten  lässt. 

Sind  in  einem  Magen  die  oben  aufgeführten  Bedingungen  ge- 
geben , so  vermehren  sich  in  demselben  vorhandene  Pilze  oft  in 
ganz  colossalem  Maasse.  Mikrokokken,  Mikrobacterien,  Bacillen  der 
verschiedensten  Form,  Sarcine,  Sprosspilze,  Alles  das  kann  sich 
in  der  üppigsten  Weise  entwickeln.  Der  Inhalt  eines  erschlafften 
und  erweiterten  Magens  bietet  oft  eine  wahre  Musterkarte  der  ge- 
nannten Organismen.  Mitunter  entwickeln  sich  auch  Conidiensporen 
von  Hyphomyceten. 

Die  Folgen  der  Vermehrung  dieser  Orgauismen  sind  verschie- 
denartige Gährungen  des  Mageninhaltes.  Die  wichtigsten  derselben 
sind  die  milchsaure,  die  buttersaure,  die  essigsaure  und  die  alcoho- 
lische  Gährung,  sowie  verschiedene  faulige  Zersetzungen. 

Selbstverständlich  üben  diese  abnormen  Gährungen  wieder  einen 
schlimmen  Einfluss  auf  die  Magenwand  und  ihre  Secretion  aus. 
Sie  unterhalten  einen  beständigen  Reiz  und  verhindern  nicht  selten 
eine  Heilung  des  ursprünglichen,  vielleicht  an  und  für  sich  vorüber- 
gehenden Leidens.  In  einzelnen  Fällen  greifen  diese  Spaltpilze  die 
Schleimhaut  auch  direct  au.  So  vermögen  z.  B.  nach  v.  Reck- 
linghausen und  E.  v.  Wahl  gewisse  Spaltpilzformen  in  die  Drüsen 
und  die  Gewebe  des  Magens  einzudringeu  und  pustelartige  Knoten 
in  der  Schleimhaut  zu  erzeugen.  Ich  sah  vor  einigen  Jahren  bei 
einem  Manne,  der  unter  choleraähnlichen  Erscheinungen  in  zwei 
Tagen  zu  Grunde  gegangen  war,  ebenfalls  massenhaft  nekrotische, 
weisse , punctförmige  bis  halberbseugrosse  Herde  und  kleine  mit 
weissem  Grunde  versehene  Geschwüre  im  Magen,  die  grosse  Mengen 
von  Bacillen  enthielten.  Champilze  und  Schimmelpilze  dagegen  ver- 
mögen in  die  Magenschleimhaut  nicht  einzudriugen. 

Ist  der  Inhalt  der  Magens  reich  an  Säure  und  ist  die  Circu- 
lation  innerhalb  der  Magenschleimhaut  geschwächt,  so  kann  eine 
Verdauung  und  Maceration  der  letzteren  eintreten,  wobei  sie  sich 
in  eine  je  nach  dem  Blutgehalt  bald  bräunliche,  bald  dunkelbraune 
bis  schwarze,  pulpöse,  gallertige,  leicht  zerreissliche  Masse  umwan- 
delt. Am  häufigsten  wird  diese  Magenerweichung  (Gastromala- 
cia)  bei  Hirnkrankheiten,  namentlich  bei  tuberculöser  Meningitis 
beobachtet , bei  denen  sie  in  Agone  eintritt , doch  soll  sie  nach 
Leuhe  auch  bei  zuvor  gesunden  Individuen  Vorkommen. 

Die  Gastromalacie  ist  weitaus  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
eine  cadaveröse  Erscheinung,  und  tritt  am  ehesten  dann  ein,  wenn 
reichlich  Magensaft  oder  saure  pathologische  Zersetzungsproducte 
vorhanden  sind. 

Zunächst  kommt  es  zur  Auflösung  der  Blutkörperchen  und  zu 
Imbibition  des  Gewebes  mit  dem  diffundirenden  Blutfarbstoff.  Ent- 
wickelt sich  im  Magen  Schwefelwasserstoff,  so  geht  die  rothe  Blut- 
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farbung  in  eine  scbwarzgriine  Eärbung  über.  Braune  Pigmente, 
die  sich  nach  chronischer  Gastritis  zuweilen  im  Magen  vorfinden, 
gewinnen  ein  schwarzes  oder  graues  Aussehen.  Weiterhin  tritt 
eine  Selbstverdauung  des  Magens  ein.  Die  Schleimhaut,  sowie 
auch  die  Muscularis  und  Serosa,  werden  in  eine  weiche,  leicht  zer- 
reissliche , zunderartige  Masse  verwandelt,  die  je  nach  dem  Blut- 
gehalt bald  weiss,  bald  grau,  bald  graulichschwarz  aussieht.  Fasst 
man  den  Magen  an , so  bricht  häufig  der  Inhalt  desselben  durch 
(sogen.  Magenerweichung).  Ab  und  zu  greift  die  Maceration 
noch  über  das  Gebiet  der  Magenwände  hinaus,  so  z.  B.  auf  das 
Zwerchfell.  Es  kann  sogar  geschehen , dass  Magenwand  und 
Zwerchfell  zugleich  zersetzt  werden,  so  dass  der  Mageninhalt  sich 
in  die  Brusthöhle  ergiesst.  Am  häufigsten  beobachtet  man  diese 
postmortale  Magenerweichung  bei  Kindern,  in  deren  Magen  reich- 
lich Milch  vorhanden  ist. 

Literatur  über  mechanische  Mugeninsufficienz  lind  Magengäh- 
rungen : Küssmaul,  Deutsch,  .dreh.  f.  ktin.  Med.  VI.  Bd. ; Jürgen- 
sen,  ibid.  VII ; Penzoldt,  Die  Magenerweiterung,  Erlangen  1815; 
Leube,  Handb.  d.  spec.  Pathol.  von  v.  Ziemssen  VII  und  D.  Arch. 
f.  ktin.  Med.  XXIII  u.  XXXIII;  Naunyn,  ib.  1882;  Poensgen, 
Die  motor.  Verrichtungen  des  menschlichen  Magens,  Strassburg  1882. 

Literatur  über  Gastromalacie : Leube,  v.  Ziemssens  Handb.  VII ; 
Kündrat  und  Wiedebhöeeb,  Gerhardts  Handb.  d.  Kinderkrkhtn.  IV ; 
Thorspecken,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXIII. 

Literatur  über  Mycosen  der  Magenschleimhaut : v.  Reckling- 
hausen, Virch.  Arch.  30.  Bd.  ; E.  v.  Wahl,  ib.  41.  Bd. 

2.  Missbildungen  des  Magens  und  erworbene  Form- 
und  Lageveränderungen,  Hypertrophie  und  Atrophie. 

§ 380.  Missbildungen.  Mangel  des  Magens  kommt  bei 
Acephalen  vor.  Abnorme  Kleinheit  findet  sich  in  seltenen 
Fällen  bei  sonst  gut  ausgebildeten  Früchten.  Vollkommener  Ver- 
schluss desPylorus  ist  sehr  selten,  häufiger  dagegen  eine  ab- 
norme Enge  desselben  (R.  Maier). 

Hinsichtlich  der  angeborenen  Formanomalieen  sind  Einschnü- 
rungen zu  erwähnen,  wodurch  der  Magen  eine  Sanduhrform  erhält; 
ferner  Scheidewandbildungen. 

Bei  Situs  transversus,  bei  Persistenz  einer  Bauchspalte,  bei 
congenitalen  Defecten  des  Zwerchfells  zeigt  auch  der  Magen  eine 
abnorme  Lagerung.  Zuweilen  erhält  sich  die  fötale  senkrechte  Stel- 
lung desselben  im  späteren  Leben. 

Häufiger  als  angeborene  sind  erworbene  Form-  und  Lage- 
veränderungen. 

Erweiterung  des  Magens  beobachtet  man  namentlich  als 
Folge  abnormer  Enge  des  Ostium  pyloricum  und  zwar  ebensowohl 
nach  angeborener  als  nach  erworbener  Stenose.  Nicht  selten  bilden 
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sich  auch  Magenervveiterungen  aus  ohne  Pylorusstenose,  als  Folge 
abnormer  Lagerung  und  Verwachsungen  des  Magens,  oder  abnormer 
Ausdehnung  durch  Ingesta  oder  von  Texturveränderungen  der  Ma- 
genwand (vergl.  § 379). 

Bei  stai’ker  Dilatation  nimmt  der  Magen  einen  grossen  Theil 
der  Bauchhöhle  ein  und  erstreckt  sich  namentlich  weiter  nach  ab- 
wärts als  normal;  ist  sie  sehr  bedeutend,  so  reicht  er  von  der 
linken  Zwerchfellkuppe  bis  an  die  Symphyse,  so  dass  er  sogar  die 
Blase  comprimirt,  und  nahezu  sämmtliche  Dünndarmschlingen  be- 
deckt. Die  linke  Hälfte  der  kleinen  Curvatur  steht  in  directer  Ver- 
längerung des  Oesophagus  der  Wirbelsäule  parallel;  der  Pylorus- 
theil  derselben  setzt  sich  in  spitzem  Winkel  davon  ab  und  zieht 
nach  oben  gegen  die  Leber.  Die  grosse  Curvatur  liegt  bis  zur  Um- 
biegungsstelle in  die  Pars  pylorica  der  linken  Bauchwand  an.  Der 
Pylorus  ist  mehr  oder  weniger  nach  abwärts  gezerrt,  das  Ligamen- 
tum hepato-duodenale  verlängert.  Je  nach  der  Genese  sind  die 
Häute  des  Magens  durchgehends  verdünnt  oder  aber  theilweise, 
namentlich  in  der  Pars  pylorica  verdickt. 

Erworbene  Verengerungen  sind  entweder  Folge  von 
Verminderung  der  Arbeit  des  Magens  bei  mangelhafter  Nahrungs- 
zufuhr, oder  aber  Folge  von  Ulcerationen  und  Entzündungen  des- 
selben , welche  ihren  Ausgang  in  narbige  Schrumpfung  nehmen. 
Endlich  kann  auch  eine  Entzündung  des  Bauchfells  mit  Ausgang 
in  Schrumpfung  (Peritonitis  deformans)  eine  Verkleinerung  des  Ma- 
gens herbeiführen. 

Partielle  Form  Veränderungen  haben  ihre  Ursache  in 
örtlichen  Erkrankungen.  Bei  Vernarbung  von  Geschwüren  bilden 
sich  oft  da  und  dort,  besonders  an  der  kleinen  Curvatur,  Einschnü- 
rungen und  Retractionen , so  dass  der  Magen  eine  Sanduhrforrn 
erhält.  Bei  hochgradiger  Schrumpfung  der  kleinen  Curvatur  wird 
die  Cardia  dicht  an  den  Pylorus  herangezogen.  Auch  ausserhalb 
der  Magenwaudung  in  der  Umgebung  derselben  ablaufende,  ver- 
narbende Entzündungsprozesse  können  Difformirungen  des  Magens 
nach  sich  ziehen,  ebenso  auch  Geschwulstbildungen  in  der  Magen- 
wand.  Divertikel  des  Magens  sind  sehr  selten. 

Lageveränderungen  des  Magens  sind  entweder  durch  Ver- 
änderungen der  Nachbarschaft  des  Magens  oder  durch  Erkrankungen 
des  Magens  selbst  bedingt. 

Literatur:  Penzoldt,  Die  Magenerweiterungen , Erlangen  1815. 
Länderer  , Die  angeborene  Stenose  des  Pi/lorus , Tübingen  1815 > 
Demme,  Magenerweiterung  beim  Kinde,  Jahresbericht  des  Hin  der  s pi- 
totes,  Ilern  1882;  Tillmanns  , Angeb.  Prolaps  d.  Magenschleimhaut 
durch  d.  Nabelring,  D.  Zeitsehr.  f.  Chir.  XEIU . 

§ 381.  Hypertrophie  der  Muscularis  beobachtet  man  unter 
ähnlichen  Verhältnissen  wie  die  Dilatation,  nämlich  bei  Verenge- 
rungen des  Pylorus.  Nur  sehr  selten  entsteht  sic,  ohne  dass  eine 
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anatomisch  nachweisbare  Ursache  ihrer  Entwickelung  vorhanden 
wäre,  wo  wir  sie  also  auf  functioneile  Störungen  zurückführen  müssen. 
Sie  entwickelt  sich  namentlich  in  der  Pars  pylorica,  weniger  im 
Fundus,  und  kann  ziemlich  bedeutend  werden. 

Sehr  erhebliche  Verdickungen  der  Magen  wände  kommen 
ferner  als  Folgezustände  chronischer  Entzündungen  (§  382)  sowie 
bei  manchen  krebsigen  Bildungen  im  Magen  vor  (§  386).  In  bei- 
den Fällen  haudelt  es  sich  hauptsächlich  um  eine  Hyperplasie  des 
Bindegewebes  und  zwar  sowohl  der  Mucosa  und  Submucosa,  als 
auch  der  Muscularis,  doch  kommt  es  nicht  selten  auch  zu  mus- 
culöser  Hypertrophie  der  Muscularis.  Bei  Carcinomen  sind  die 
bindegewebigen  Verdickungen  der  Magenhäute  oft  sehr  bedeutend. 

Die  als  Magenpolypen  bezeichneten  Bildungen  entstehen  durch 
entzündliche  papilläre  Wucherungen  des  Schleimhautbindegewebes 
(§  382).  Sie  sind  erbsen-  bis  baselnussgross  und  grösser  und  ent- 
halten sehr  häufig  kleine  Cysten.  Eine  typische  Drüsenneubildung 
findet  nicht  statt,  dagegen  können  sich  einzelne  Drüsen  durch  das 
Auswachsen  des  Zwischengewebes  vergrössern.  Es  können  sich  ferner 
auch  atypische  Epithelwucherungen  in  Form  von  gewundenen  oder 
verzweigten  Drüsenauswüchsen,  welche  mit  Cylinderepithel  bedeckt 
sind , bilden.  Diese  entzündlichen  und  hyperplastischen  Polypen 
ssind  wohl  zu  unterscheiden  von  den  polypösen  Geschwülsten  des 
Magens. 

Atropliie  der  Magenwände  findet  man  bei  cachectischen  Zu- 
sständen,  sowie  bei  Dilatation  des  Magens.  Unter  ähnlichen  und 
anderen  Verhältnissen  beobachtet  man  an  den  Muskelzellen  auch 
Ifettige  Entartungen.  Nach  R.  Maier  kommt  auch  Colloidmetamor- 
]phose  der  Muskelzellen  vor.  Bei  hyperplastischen  Zuständen  des 
JBindegewebes  ist  das  Muskelgewebe  ebenfalls  nicht  selten  atrophisch 
mnd  das  Drüsengewebe  vermindert  und  degenerirt. 

:3.  Entzündungen,  Hämorrhagieen  und  Verletzungen 

des  Magens. 

§ 382.  Ist  die  Schleimhaut  des  Magens  der  Sitz  eines  frischen 
«cuten  Katarrlies  (Gastritis  acuta),  so  ist  dieselbe  dunkelroth 
gefärbt  und  geschwellt  und  stellenweise  mit  Hämorrhagieen  durch- 
setzt. Die  Oberfläche  ist  von  einem  Belag  bedeckt,  welcher  aus 
Schleim,  schleimig  degenerirten  Epithelzellen  und  aus  Rundzellen 
«esteht.  Das  Cylinderepithel  der  Drüsenausführungsgänge,  welches 
•schon  normaler  Weise  grosse  Mengen  von  Schleim  aus  seinem  Proto- 
plasma producirt,  zeigt  die  höchsten  Grade  der  Verschleimung  und 
-st  vielfach  in  Desquamation  begriffen.  Das  Epithel  der  Labdrüsen 
iegt  regellos  im  Lumen  derselben  und  ist  stärker  als  gewöhnlich 
gekörnt.  Die  Blutgefässe  des  interglandulären  Bindegewebes  sind 
hochgradig  gefüllt,  das  Gewebe  selbst  zellig  infiltrirt,  namentlich 
in  der  Umgebung  der  venösen  Gefässe.  Auch  das  subglanduläre 
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Gewebe,  nicht  selten  auch  die  Submucosa  ist  stellenweise  infiltrirt, 
und  in  den  Lymphgefässen  sind  die  Endothelien  geschwollen,  des- 
quamirt  und  zum  Theil  mehrkernig.  Diese  Entzüudungserscheinun- 
gen  sind  bald  über  den  ganzen  Magen  ausgebreitet,  bald  mehr  local 
auf  einzelne  Herde,  nicht  selten  auf  die  Pars  pylorica  beschränkt. 

Die  grosse  Mehrzahl  der  katarrhalischen  Magenentzündungen 
sind  vorübergehende  Affectionen,  die  in  Heilung  ausgehen,  doch 
kann  der  Process  auch  chronisch  werden  und  zu  dauernden  Ver- 
änderungen führen. 

Zunächst  kann  die  entzündliche  Infiltration  sowie  der  Zerfall 
des  Epithels  höhere  Grade  erreichen.  In  Folge  dessen  geht  da  und 
dort  das  Epithel  dauernd  verloren,  und  mit  dem  fortschreitenden 
Verluste  stellt  sich  allmählich  eine  partielle  Verödung  der  Drüsen- 
parenchymes,  eine  Atrophie  der  Magenschleimhaut  ein.  In  sel- 
tenen Fällen  gesellt  sich  dazu  noch  ein  Zerfall  des  Bindegewebes. 
Da  wo  die  Infiltration  die  grösste  Intensität  erreicht,  wo  vielleicht 
auch  noch  eine  hämorrhagische  Infiltration  eingetreten  ist,  stirbt 
nicht  nur  das  Epithel,  sondern  auch  das  Bindegewebe  ab,  zerfällt 
und  wird  in  kleineren  und  grösseren  Partikeln  abgestossen.  Auf 
diese  Weise  entstehen  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Ulcerationen, 
welche  sich  schliesslich  über  einen  grossen  Theil  des  Magens  aus- 
breiten können. 

Die  einzelnen  Ulcerationen  sind  verschieden  gross;  ihr  Grund 
ist  meist  etwas  unregelmäfsig  gestaltet,  mit  kleinen  leisteuförmigen 
Erhabenheiten,  zum  Theil  auch  mit  kleinen  papillären  Bildungen 
besetzt,  blass  oder  geröthet,  zuweilen  etwas  verhärtet.  Am  Rande 
gehen  die  Geschwüre  allmählich  und  unmerklich  in  eine  verdünnte 
atrophische  Schleimhaut  über,  oder  sind  deutlich  abgegrenzt  und 
stellenweise  mit  Wucherungen  besetzt,  welche  kleine  Polypen  oder 
eine  dünne  wallartige  Erhebung  bilden.  Wo  die  Verschwärung 
mit  freiem  Auge  deutlich  erkennbar,  ist  die  Drüsenschicht  der 
Mucosa  meist  gänzlich  zu  Grunde  gegangen.  Die  Muscularis  mu- 
cosae ist  gewöhnlich  noch  erhalten,  aber  von  kleinen  Rundzellen 
dicht  durchsetzt.  Die  Submucosa  ist  verdichtet  und  verhärtet,  an 
derbem  Bindegewebe  reicher  als  normal  und  stellenweise  kleinzellig 
infiltrirt. 

Die  noch  erhaltene  Drüsenschicht  der  Mucosa  ist  mehr  oder 
weniger  reichlich  von  Rundzcllen  durchsetzt,  am  reichlichsten  da, 
wo  die  Verdickungen  und  die  polypösen  Excrescenzen  sitzen.  Die 
Zahl  der  Drüsenquerschnitte  ist  zum  Theil  vermindert;  einzelne 
Drüsen  sind  cystisch  entartet.  Die  Lymphfollikel  sind  zellreicher 
als  normal  und  vergrössert. 

Solche  ausgedehnte  Ulcerationen  des  Magens  nach  Entzündungen 
sind  selten.  Sie  können  wie  das  gewöhnliche  Ulcus  rotuudum  zu 
Blutungen  führen. 

Häufiger  als  Geschwüre  stellen  sich  bei  chronischen  Entzün- 
dungen Pigmentirung  der  Magenschleimhaut,  Atrophie  des  Drüsen- 
gewebes und  eine  Zunahme  des  Bindegewebes,  eine  atrophische 
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Pigmentinduration  (Fig.  187)  ein.  Die  Pigmentirung  ist  meistens 
grau  und  wird  durch  kleine  schwarze  Pigmentkörner  herbeigeführt, 
welche  sich  in  Folge  der  häufigen  Hämorrhagieen  gebildet  haben. 


Fig.  187.  Etat  mainelonne  des  Magens,  a Mucosa,  deren  Drüsen  (e)  atrophisch 
und  deren  Bindegewebe  (d)  hypertrophisch,  b Submucosa.  c Muscularis.  fläma- 
toxylinpräp.  Vergr.  10. 

Die  Atrophie  macht  sich  in  einer  Verdünnung  der  Schleimhaut 
bemerkbar,  welche  in  ihrem  höheren  Grade  schon  makroskopisch, 
in  ihren  leichten  Formen  erst  mit  dem  Mikroskope  nachgewiesen 
werden  kann. 

Ist  die  Bindegewebshyperplasie  nur  gering,  so  beschränkt  sie 
sich  auf  eine  Zunahme  des  zwischen  den  atrophischen  Drüsen  ge- 
legenen Bindegewebes  (a).  Ist  sie  bedeutender,  so  verdickt  sich 
die  atrophische  Schleimhaut  und  erhebt  sich  stellenweise  in  Form 
von  Falten  ( d ) oder  von  papillösen  und  polypösen  Wucherungen. 
Wird  die  Oberfläche  dadurch  rauh  und  warzig,  so  bezeichnet  man 
den  Zustand  als  Etat  mamelomiö  und  als  Polyposis  vcntriculi. 

Das  hyperplasirte  Bindegewebe  ( d ) ist  bald  derb,  fibrös,  bald 
weich  und  zellreich.  Ein  Theil  der  Drüsen  ist  durch  Verlust  des 
Epithels  verödet,  ein  anderer  Theil  dagegen  cystisch  entartet.  Die 
Cysten,  welche  in  den  Polypen  die  Grösse  einer  Erbse  bis  die  einer 
Bohne  erreichen  können,  enthalten  eine  schleimig  seröse  Flüssig- 
keit, die  neben  krümeligen  Zerfallsproducten  des  Epithels  häufig 
auch  homogene  Colloidkugeln  einschliesst.  Das  Epithel  selbst  ist 
cylindrisch  (Fig.  188  c)  und  zeigt  nicht  selten  die  sogen.  Becher- 
zellenform in  exquisiter  Weise.  Grössere  Cysten  sind  zuweilen  mit 
papillösen  Wucherungen  (c)  besetzt. 

Bei  allen  chronischen  Entzündungen , namentlich  aber  bei  (len 
ulcerirenden  Formen  kann  die  Bindegewebsentwickelung  auf  die 
Submucosa  und  die  Muscularis  und  schliesslich  auch  auf  die  Serosa 
übergreifen.  Die  Magenwand  wird  dadurch  verdickt  und  verhärtet. 


270 


Magen. 


Die  Muskelfasern  gehen  dabei  zu- 
weilen zu  Grunde.  In  anderen 
Fällen  wird  die  Muscularis  hyper- 
trophisch. 

Fig.  188.  Schnitt  aus  einem  Magen  - 
polypen. a Drüsenschläuche  mit  Cyliu- 
derepithel.  b Zeitig  infiltrirtes  Stroma, 
c Papillöse  Wucherungen  innerhalb  einer 
cystisch  entarteten  Drüse.  Ilämatoxylin- 
präparat.  Vergr.  300. 


§ 383.  Die  phlegmonöse  Entzündung  des  Magens  tritt  ent- 
weder in  Herden  oder  diffus  verbreitet  auf.  Letzteres  ist  das  häu- 
figere. Der  Sitz  der  Entzündung  ist  wesentlich  die  Submucosa. 

Bei  der  circumscripten  Form  bilden  sich  kleinere  oder  grössere 
Abscesse,  die  nach  innen  durchbrechen.  Bei  diffuser  Ausbreitung 
des  Processes  ist  zu  Beginn  die  Submucosa  hochgradig  geschwellt 
und  verdickt,  die  Mucosa  bald  unverändert,  bald  massig  geschwellt 
Das  Exsudat  der  Submucosa  hat  eine  sulzig  eitrige  Beschaffenheit, 
die  Mucosa  ist  kleinzellig  infiltrirt.  Zuweilen  greift  die  Infiltration 
auf  die  Muscularis  über,  namentlich  längs  der  Septeu.  Von  da  aus 
kann  auch  die  Serosa  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Beide 
Häute  schwellen  dabei  an,  und  letztere  bedeckt  sich  mit  eitrigen 
oder  eitrig  fibrinösen  Auflagerungen. 

Nach  Verlauf  einer  gewissen  Zeit  schmilzt  das  Gewebe  der 
Submucosa  ein,  und  der  Eiter  bricht  da  und  dort  durch  die  Mu- 
cosa durch.  In  Folge  dessen  kann  letztere  ganz  durchlöchert  wer- 
den. Die  Muscularis  vereitert  zuweilen  ebenfalls.  Stirbt  der  Patient 
nicht,  so  können  kleinere  Eiterherde  unter  Hinterlassung  einer  Narbe 
heilen.  • Bei  grösseren  Herden  bleibt  nicht  selten  ein  Theil  der  sub- 
mucösen  Höhle  erhalten  und  wird  mit  Epithel  ausgekleidet.  Ent- 
sprechend den  zahlreichen  Perforationsstellen  in  der  Mucosa  ist  die 
innere  Decke  dieser  Höhle  vielfach  durchlöchert. 

Croupöse  und  diplitheritisehe  Entzündungen  der  Magen- 
schleimhaut sind  selten.  Am  häufigsten  kommen  sie  neben  Raclicn- 
diphtheritis  bei  Scharlach  und  Blattern,  sowie  bei  Säuglingen,  die 
an  septischer  Infection  des  Nabels  zu  Grunde  gehen,  vor. 

Die  croupösen  Exsudate  bilden  mehr  oder  weniger  umfang- 
reiche, nur  sehr  selten  indessen  über  einen  grossen  Theil  des  Ma- 
gens sich  ausdehnende  graugelbe  Membranen.  Bei  der  Diphtheritis 
verschorfen  entweder  nur  die  oberflächlichen  Schichten  in  Form 
kleiner  grauer  Herde,  oder  es  greift  die  Nekrose  in  die  Tiefe,  so- 
dass  streckenweise  die  ganze  Mucosa  in  einen  grauen  oder  schwärz- 
lichen Schorf  umgewandelt  wird.  Pockeneruptionen,  tuberculöse, 
typhöse  und  syphilitische  Geschwüre  sind  im  klagen  sehr  selten. 

Verhältnissmässig  häufig  kommen  Corrosionen  des  Magens 
durch  verschiedene  Aetzgifte  vor.  Sie  sind  stets  mit  ähnlichen 
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Veränderungen  des  Darmtractus  sowohl  oberhalb  als  unterhalb  des 
Magens,  zuweilen  bis  zur  Ileocoecalklappe  hinunter  verknüpft.  Letz- 
teres bat  seinen  Grund  darin,  dass  der  Dünndarm  weit  empfind- 
licher ist  als  der  Magen  und  auch  nach  starker  Verdünnung  der 
Aetzgifte  noch  corrodirt  wird. 

Alle  Aetzgifte,  sowohl  Säuren  als  Alcalien  bewirken  bei  starker 
Einwirkung  in  concentrirter  Lösung  eine  Verschorfung  (A.  Lesser). 
Bei  Schwefelsäure  ist  dieselbe  grauweiss,  derb,  trocken  und  brüchig. 
Die  einzelnen  Elemente  sind  gleich  nach  der  Verschorfung  noch  er- 
halten, aber  trübe.  Aehulich  ist  der  Schorf  hei  Salzsäure.  Sal- 
petersäure erzeugt  gelbe  und  orangefarbene  Verschorfung.  Weniger 
stark  geätzte  Theile  sind  hellviolett  oder  grauweiss  gefärbt. 

Oxalsäure  bewirkt  nur  kleine  oberflächliche  weisse  oder  grau- 
weisse  Verschorfung. 

Concentrirte  Kalilauge  wirkt  ähnlich  wie  Schwefelsäure,  nur 
sind  die  Schorfe  weniger  brüchig.  Bei  langer  Anwesenheit  von  Al- 
cali  werden  die  von  ihm  berührten  Theile  transparent. 

Sublimat,  Carbolsäure  und  Arsenik  erzeugen  weisse  Aetzschorfe. 

Die  Mineralsäuren  und  Alkalien  bewirken  die  tiefgreifendsten 
Verschorfungen.  Es  können  nicht  nur  sämmtliche  Magenhäute  ab- 
sterben, sondern  es  kann  die  Ertödtung  und  grauweisse  Verfärbung 
auch  auf  die  Nachbarorgane,  nam entheb  auf  Leber  und  Milz  über- 
greifen, so  dass  sie  am  Orte  der  Wirkung  wie  gekocht  aussehen. 

In  der  Umgebung  des  Schorfes,  sowie  an  solchen  Stellen,  wo 
die  Aetzgifte  in  diluirter  Form  zur  Einwirkung  gelangten,  stellt 
sich  eine  mehr  oder  minder  heftige,  häufig  hämorrhagische  Entzün- 
dung ein.  Daher  kommt  es,  dass  die  afficirten  Theile  später  braun, 
graugrün  und  schwarz  aussehen.  Mit  der  Entzündung  tritt  auch 
eine  Erweichung  des  Schorfes  ein,  namentlich  frühe  bei  den  Säu- 
ren, weniger  bei  Alcalien.  Weiterhin  wird  das  abgetödtete  Gewebe 
abgestossen  und  verflüssigt. 

Heftige  Entzündungen  erregen  namentlich  die  Mineralsäuren, 
weit  weniger  Oxalsäure,  Sublimat,  Carbolsäure  und  Arsenik. 

Stirbt  der  Vergiftete  nicht,  so  kann  der  Process  unter  N arben - 
bildung  heilen.  Bei  ausgedehnten  Verschorfungen  entstehen  manch- 
mal hochgradige  Stenosen  des  Magens  und  des  Darmes. 

Literatur  über  Setzung  des  Darrncanales : Caspar-Liman,  Uandb. 
d.  gerichtl.  Mcdic.  Berlin  1881;  Böhm,  llandb.  d.  spec.  Put  hol.  von 
v.  Zicmssen  XV;  Birch-Hirscheelb  , Lehrb.  d.  pullt.  Anal.  1877; 
Virchow,  Charite-Annalen  VI  1881;  A.  Lessee,  Virch.  Arch.  83.  Bd.; 
Eilehne,  Virch.  Arch.  83.  Bd. 

Literatur  über  Dipktherilis  u.  Croup:  Anbral,  Precis  d' ana tonne 
182.9;  Löschnee,  Jahrb.  f.  Kinder hei/k.  1865;  Steiner  u.  Neureü- 
tee,  Prager  Vierteljahrsschr.  1866;  Kunbeat,  Gerhardts  Uandb.  d. 
Kinder krankh.  IV;  Seitz,  Diphtherie  u.  Croup.  Berlin  1877  ; v.  Ziems- 
sen  u.  Zenker,  v.  Ziemssens  Uandb.  VII;  Cohn,  Dtsch.  Arch.  f.  klin. 
Med.  XXXIV. 
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Nach  Experimentaluntersuchungen,  welche  E.  Maieb  (J'irch. 
Arch.  90.  Bd.)  an  Kaninchen  angestellt  hat,  bewirkt  längere  Zeit 
fortgesetzte  Darreichung  von  Bleiacetat  neben  degenerativen 
Veränderungen  an  dem  Nerven plexus  des  Darmes  parenchymatöse 
Degeneration  und  Verfettung  des  Magens  und  Darmepithels,  peri- 
arteriitische  Gewebsinfiltrationen , Degenerationen  der  Museularis 
der  Arterien  und  aneurysmatische  Erweiterungen  und  Eupturen  der 
letzteren,  capilläre  Blutungen,  Venen thromhosirungen  und  Geschwürs- 
bildungen in  der  Magenschleimhaut.  In  späteren  Stadien  stellt 
sich  in  der  Mucosa  eine  Bindegewebshyperplasie  ein. 

§ 384.  Die  Magenschleimhaut  ist  sehr  geneigt  zu  Blutungen. 
Verletzungen  derselben  durch  verschluckte  feste  Körper  oder  Aetz- 
gifte,  entzündliche  Alterationen  der  Gefässwände,  ulceröse  Processe, 
venöse  Stauungen,  wie  sie  durch  verschiedene  Lebererkrankungen 
im  Gebiete  der  Pfortader  herbeigeführt  werden,  Scorbut,  gelbes  Fie- 
ber, acute  gelbe  Leberatrophie , Typhus  etc.,  kurz  sowohl  locale 
Läsionen,  als  auch  allgemeine  Infectionskrankheiten  und  Constitu- 
tionsanomalieen  und  Veränderungen  der  allgemeinen  Blutbeschaffen- 
heit  können  Magenblutuugen  herbeiführen.  In  seltenen  Fällen  sind 
primäre  Degenerationen  der  Gefässstämme  des  Magens  und  der  an- 
grenzenden Theile,  d.  li.  atheromatöse  Entartung  und  Aneurysmen- 
bildung die  Ursache. 

Das  an  die  Oberfläche  des  Magens  austretende  Blut,  dessen 
Menge  sehr  verschieden  sein  kann,  wird  bald  braun  bis  schwarz 
gefärbt,  indem  die  Säure  des  Magens  das  Hämoglobin  in  Hämatin 
verwandelt. 

Wenn  die  Blutung  aus  einem  arrodirten  oder  degenerirten  Ge- 
fässstämmchen  erfolgt,  so  ist  bei  der  Section  das  letztere  meist 
ohne  besondere  Schwierigkeiten  nachzuweisen.  Bei  Blutungen  aus 
dem  Schleimhautparenchym  ist  das  Gewebe  hämorrhagisch  infiltrirt, 
roth,  braun  oder  grauschwarz  gefärbt. 

Hämorrhagisch  infiltrirtes  Schleimhautgewebe  wird  meist  nur 
unvollkommen  oder  gar  nicht  von  Blut  durchströmt  und  unterliegt 
in  Folge  dessen  der  verdauenden  Einwirkung  des  Magensaftes.  Durch 
Zerfall  und  Auflösung  des  Gewebes  bildet  sich  ein  kleines  oder 
grösseres  Geschwür,  eine  hämorrhagische  Erosion. 

Hämorrhagische  Erosionen  des  Magens  heilen,  wenn  nicht  be- 
sondere Verhältnisse  vorliegen , in  derselben  Weise  wie  in  anderen 
Schleimhäuten.  Bei  irgendwie  grösseren  Defecten  stellt  sich  eine 
reactive  Entzündung  ein,  der  zufolge  das  angrenzende  Gewebe  intil- 
trirt  wird.  Weiterhin  bildet  sich  Granulationsgewebe  und  Bindege- 
webe, welches  sich  mit  Epithel  bedeckt.  Dasselbe  gilt  auch  für 
andere  Defekte,  welche  vielleicht  ohne  Hämorrhagie  durch  Traumen, 
Aetzung  etc.  entstanden  sind. 

Anders  verhält  sich  die  Sache,  wenn  in  einem  Magen  beson- 
dere Verhältnisse  vorliegen,  welche  der  Heilung  hemmend  entgegen- 
treten, wenn  entweder  Säure  in  übermässiger  Menge  vorhanden  ist, 
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oder  wenn  in  dem  erodirten  Bezirk  die  Circulationsverhältnisse  aus 
localer  oder  allgemeiner  Ursache  (allgemeine  Anämie)  sich  ungün- 
stig gestalten.  In  einem  solchen  Falle  genügt  das  den  Grund  des 
Defectes  durchströmende  Blut  nicht,  um  das  Gewebe  vor  der  Ein- 
wirkung des  Magensaftes  zu  schützen.  Derselbe  löst  die  entblössten 
Gewebslageu  nach  und  nach  auf,  es  entsteht  ein  allmählich  sich 
vergrösserndes  Geschwür,  ein  Ulcus  ex  digestione.  Selbstver- 
ständlich wird  seine  Entstehung  am  meisten  durch  den  Eintritt 
einer  Thrombose  im  Grunde  einer  Erosion  begünstigt. 

Eine  eigenartige  Form  der  Stauungsblutung  wird  durch  die 
Melaena  neonatorum  gebildet.  Es  ist  dies  eine  Gastro- 
Enterorrbagie,  eine  Blutung  aus  Magen  und  Darm,  welche  sich  bei 
Neugeborenen  in  den  ersten  Lebenswochen , am  häufigsten  am  1. 
bis  3.  Tage  einstellt. 

Sie  kommt  sowohl  bei  kräftigen  als  bei  asphyctiscb  geborenen 
Kindern  vor  und  ist  wahrscheinlich  durch  die  nach  der  Geburt 
eintretenden  Circulationsstörungen , bei  welchen  leicht  Stauungen 
eintreten , veranlasst.  Wird  dabei  das  Schleimhautgewebe  blutig 
infiltrirt,  so  können  sich  später  Geschwüre  bilden.  Am  häufigsten 
geschieht  dies  im  Magen  und  im  Duodenum.  Nach  Landau  sollen 
auch  Embolieen  der  Magen-  und  Darmarterien,  welche  von  losge- 
lösten Thromben  der  Nabelvene  und  des  Ductus  Botalli  stammen, 
hämorrhagische  Infarcte,  Blutungen  und  Geschwüre  des  Magens 
und  des  Duodenum  veranlassen  können. 

Literatur  über  Melaena:  Buhl,  Klinik  f.  Geburtskunde  1864 ; 
Speegelbebg,  Jahrb.  f.  Kinder heilk.  II  N.  F.  1869;  Landau,  Feber 
Melaena  d.  Neugeb.  Breslau  1814 ; Hehn,  Centralzeitung  f.  Kindcr- 
hei/k.  1.  Jabrg.  ; Wiedebhöeee,  Handb.  d.  Kinderkrankh.  v.  Ger- 
hardt IV.  Bd. 

4.  Ulcus  rotundum  ventriculi  s.  ulcus  ex  digestione. 

§ 385.  Das  Ulcus  rotundum  ist  eine  nur  dem  Magen  und 
dem  Duodenum,  in  sehr  seltenen  Fällen  auch  dem  untersten  Theile 
des  Oesophagus  zukommende  Geschwürsbildung.  Wie  bereits  in 
§ 384  angegeben,  entsteht  es  durch  die  digestive  Wirkung  des  Ma- 
< gensaftes  und  stellt  eine  local  fortschreitende  Gewebsnekrose  mit 
1 Dachfolgender  Auflösung  dar. 

Ein  ausgebildetes  Ulcus  rotundum  hat  einen  Durchmesser  von 
• 1—6  Ctm.  und  besitzt  eine  flach  trichterförmige  Gestalt,  indem  der 
Substanzverlust  in  der  Mucosa  grösser  ist  als  in  den  oberen  Schich- 
ten der  Muscularis  und  dieser  wieder  grösser  als  in  den  tieferen 
' Schichten.  An  der  Grenze  von  Submucosa  und  Muscularis  kann 
Dian  meist  eine  Terrasse  unterscheiden. 

Bei  älteren  Geschwüren  verliert  sich  dieses  Verhältniss  oft  wie- 
der, indem  der  Substanzverlust  in  der  Muscularis  und  der  Serosa 
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ebenso  gross  wird  wie  in  der  Schleimhaut.  Der  Breitendurchmes- 
ser solcher  Geschwüre  kann  8 — 12  Ctm.  betragen. 

Hat  das  Geschwür,  was  nicht  selten  geschieht,  die  ganze 
Wandung  durchbrochen,  so  findet  man  meist  die  benachbarten 
Theile , z.  B.  das  Pankreas  oder  die  Leber , mit  dem  Magen  durch 
Adhäsionen  fest  verwachsen,  so  dass  die  genannten  Organe  den 
Grund  des  Defectes  bilden.  Der  Defect  ist  alsdann  oft  kesselför- 
mig, d.  h.  das  Loch  in  der  Magenwand  bildet  den  Eingang  in 
eine  durch  die  angrenzenden  Organe  gebildete  Höhle. 

Die  Ränder  des  Geschwüres  sind  meist  glatt  und  nicht  ver- 
dickt oder  nur  leicht  geschwellt.  Bei  grossen  Geschwüren  ist  die 
Muscularis  an  die  Schleimhaut  herangezogen  und  unter  die  Schleim- 
haut hineingekrümmt.  Von  der  Mucosa  aus  entwickeln  sich  häufig 
atypische  Epithelwucherungen  (Hauser).  Dem  Zerfall  geht  mei- 
stens eine  erhebliche  zellige  Infiltration  nicht  voran.  Die  entzünd- 
lichen Processe,  die  zur  Verwachsung  des  Magens  mit  den  Nach- 
barorganen und  zur  Verdickung  der  Serosa  führen,  treten  erst  se- 
cundär  zu  dem  progressiven  Zerfall  hinzu. 

Die  erste  Entstehungsursache  eines  Ulcus  rotundum  kann 
jede  Schädlichkeit  bilden,  welche  an  irgend  einer  Stelle  des  Magens 
eine  erhebliche  Gewebsläsion  setzt  und  dadurch  dem  Magensaft 
einen  gewissen  Angriffspunct  verschafft.  Wohl  am  häufigsten  dürf- 
ten indessen  venöse  Stauungen,  Hämorrhagieen , arterielle  Anämie 
(Embolie,  Arterienkrampf,  Arteriosclerose)  die  erste  Entstehung  ver- 
anlassen. In  anderen  Fällen  mögen  Traumen  oder  Aetzungen  den 
Anfang  bilden. 

Das  Magengeschwür  hat  einen  chronischen  Verlauf.  Seine  erste 
Entwicklung  geschieht  indessen  jedenfalls  ziemlich  rasch.  Nach 
Hautverbrennung  z.  B.  entstehen  solche  Magen-  und  Duodenalge- 
schwüre sehr  acut,  wahrscheinlich  in  Folge  einer  durch  zerfallende 
Blutmassen  bewirkten  Gefässverstopfung. 

Die  Geschwüre  sitzen  zumeist  in  der  Nähe  der  kleinen  Curva- 
tur,  mit  Vorliebe  auch  am  Pylorus,  sodann  im  Duodenum. 

Ein  einmal  entstandenes  Ulcus  kann,  sofern  es  nicht  bereits 
eine  gewisse  Grösse  überschritten  hat,  heilen,  sobald  am  Rande 
und  im  Grunde  desselben  eine  gute  Circulatiou  sich  einstellt,  welche 
das  Gewebe  hinlänglich  alcalisirt  und  die  Bildung  von  Granula- 
tions- und  Narbengewebe  ermöglicht. 

Kleine  Geschwüre  heilen,  ohne  erhebliche  Narben  zu  hinter- 
lassen. Als  Residuen  grösserer  abgeheilter  Geschwüre  dagegen  fin- 
det man  strahl i ge  Narben,  welche  ziemlich  bedeutende  Diffor- 
mirungen  des  Magens  herbeiführen  können.  Sitzt  die  Narbe  in  der 
Nähe  des  Pylorus,  so  kann  durch  die  Narben retraction  Stenose  des 
Ostium  pylori  entstehen. 

Eine  erhebliche  Gefahr  für  den  Träger  bilden  die  Blutun- 
gen, die  durch  Arrosion  kleinerer  oder  grösserer  Arterien  innerhalb 
des  Ulcus  entstehen.  Sie  können  sich  öfters  wiederholen  und  Anä- 
mie herbeiführen,  oder  durch  ihre  Massenhaftigkeit  sofort  den  Tod 
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Dach  sich  ziehen.  Bei  der  Section  findet  man  daher  nicht  selten 
im  Grunde  von  Geschwüren  theils  verschlossene  Gelassstümpfe, 
theils  eröffnete  Gefässe,  aus  denen  das  Blut  sich  ergossen  hatte. 
Mitunter  wird  ein  grösseres  Gefäss,  z.  B.  ein  Hauptast  einer  Ar- 
teria  coronaria  oder  die  Arteria  lienalis  arrodirt. 

Eine  weitere  grosse  Gefahr  bildet  die  Möglichkeit  des  Durch- 
bruches nach  der  Bauchhöhle.  Derselbe  kann  sowohl  dann 
eintreten,  wenn  der  Magen  eine  Verwachsung  mit  der  Nachbarschaft 
noch  nicht  eingegangen  hat,  als  auch  dann,  wenn  eine  solche  be- 
reits eingetreten  ist.  In  letzterem  Falle  reisst  der  Magen  von  der 
Anheftungsstelle  ab,  und  der  Inhalt  ergiesst  sich  in  die  Bauchhöhle. 
Durch  die  in  Folge  dessen  sich  einstellende  Peritonitis  erfolgt  der 
Tod. 

Die  Organe,  welche  an  den  Geschwürsgrund  angelöthet  wer- 
den, z.  B.  das  Pankreas  oder  die  Leber,  zeigen  an  der  betreffen- 
den Stelle  bindegewebige  Verdickungen.  Es  hindert  dies  indessen 
nicht,  dass  mitunter  auch  ein  Durchbruch  nach  diesem  Theile  ein- 
tritt,  so  dass  in  dem  Parenchym  der  betreffenden  Organe  Abscesse 
sich  bilden.  Ab  und  zu  verwächst  der  Magen  mit  dem  Duodenum 
oder  dem  Colon  transversum.  Kommt  es  in  diesen  Fällen  zum 
Durchbruch,  so  bilden  sich  Fistelgänge  zwischen  den  genannten 
Dannabschnitten  und  dem  Magen.  In  ähnlicher  Weise  treten  auch 
Perforationen  in  die  Pleura-  und  Pericardialhöhle  ein,  welche  in 
letzterem  Falle  sogar  einen  vollkommenen  Durchbruch  einer  Herz- 
wand herbeiführen  können. 

Literatur  über  Ulcus  rotundum  ventriculi : Virchow,  sein  Ar  eh. 
5.  Bd.  ; Klebs,  Handbuch  der  palhol.  Anal.  1.  Bd. ; v.  Ziemssen, 
Sammlung  klin.  Vorträge  Nr.  .5;  Gerhardt,  fUiener  ined.  Presse 
1868 ; L.  Müller,  Das  corrosive  Geschwür  des  Magens,  Erlangen 
1880;  Böttcher,  Dorpaler  med.  Zeitschr.  1874 ; Hauser,  Das  chro- 
nische Magengeschwüre,  Leipzig  1883 ; Wiktorowsky,  Virch.  Arch. 
94.  Bd. 

Quincke  und  Dättwyler  ( Mittheilungen  d.  Vereins  Sch/eswig- 
Holsteinscher  Aerzte  1880 ) haben  bei  Hunden  auf  verschiedene 
Weise  Geschwüre  erzeugt  und  gefunden,  dass  unter  normalen  Ver- 
hältnissen die  Heilung  rasch  vor  sich  geht,  bei  anämisch  gemach- 
ten Hunden  dagegen  verzögert  wird.  Es  stimmt  dies  mit  den  Be- 
obachtungen am  Menschen  vollkommen  überein.  Läsionen  der  Ma- 
genschleimhaut heilen  unter  normalen  Verhältnissen  rasch.  Nur 
wenn  besondere  Umstände  vorliegen , stellt  sich  eine  progressive 
Gewebsverdauung  ein. 

5.  Die  Geschwülste  des  Magens. 

§ 386.  Der  Krebs  ist  weitaus  die  wichtigste  und  häufigste 
' Geschwulst  des  Magens. 

Alle  Krebse  gehen  von  der  Mucosa  aus,  breiten  sich  aber  sehr 
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bald  in  der  Submucosa  aus,  so  dass  oft  die  grosse  Hauptmasse  des 
Tumors  unter  der  Mucosa  in  der  Submucosa  steckt.  Von  da  greift 
die  krebsige  Infiltration  auf  die  Muscularis  und  die  Serosa  über 
(vergl.  § 363  Fig.  186). 

In  der  Serosa  verbreitet  sich  der  Krebs  meist  in  Form  dis- 
kreter Knötchen  und  Knoten,  welche  äusserlich  sichtbar  sind  und 
dem  Verlauf  der  Lymphgefässe  folgen.  Weiterhin  kann  er  auch 
in  die  venöse  Blutbahn  einbrechen,  sodass  carcinomatöse  Thromben 
entstehen,  welche  an  der  Aussenfläche  des  Magens,  namentlich  in 
der  Pars  pylorica  Züge  flacher  Knoten  bilden. 

Frühzeitig  vergrössern  sich  auch  die  hinter  der  kleinen  Cur- 
vatur  gelegenen  Lymphdrüsen  und  wandeln  sich  nicht  selten  in 
grosse  Krebsknoten  um.  Ebenso  kann  der  Process  auch  auf  das 
Netz  übergreifen  und  hier  zu  diffuser  Gewebsverdickung  und  zur 
Bildung  massenhafter  Knoten  führen.  In  anderen  Fällen  treten  all- 
gemeine Bauchfell-,  Leber-,  Luugenmetastasen  etc.  auf.  Am  häu- 
figsten sind  die  Lebermetastasen,  welche  durch  die  Pfortaderäste 
vermittelt  werden. 

Der  Magenkrebs  tritt  am  häufigsten  in  Form  erhabener,  fun- 
göser,  weicher  Tumoren  in  der  Pars  pylorica  und  an  der  kleinen 
Curvatur  auf,  seltener  bilden  sich  Tumoren  im  Fundus  oder  diffus 
ausgebreitete  Infiltrationen.  Hat  die  in  das  Lumen  des  Magens 
prominirende  Neubildung  eine  gewisse  Grösse  erreicht,  so  pflegt 
in  den  centralen  Theilen  ein  nekrotischer  Zerfall  einzutreten;  es 
bildet  sich  ein  Krebsgeschwür,  welches  sich  vor  anderen  Geschwü- 
ren meist  durch  wallartig  aufgeworfene  Ränder  auszeichnet.  Der 
Grund  des  Geschwüres  wird  meistens  von  der  Submucosa  gebildet, 
welche  entweder  durch  krebsige  Infiltration  oder  durch  fibröse 
Hyperplasie  verdickt  ist.  Die  letztere  ist  die  Folge  einer  chroni- 
schen Entzündung. 

Sehr  häufig  ist  auch  das  Bindegewebe  der  Muscularis  und  der 
Serosa  in  grosser  Ausdehnung  hyperplasirt,  so  dass  die  ganze  Pars 
pylorica  verhärtet  und  verdickt  ist.  In  anderen  Fällen  beruht  die 
Verhärtung  und  Verdickung  des  Pylorustheils  auf  krebsiger  Infil- 
tration. 

Nicht  selten  zerfällt  die  Neubildung  an  der  Innenfläche  des 
Magens  ganz,  so  dass  die  Geschwürsfläche  vollkommen  glatt  wird. 
Ist  in  einem  solchen  Falle  die  Submucosa,  die  Muscularis  und  die 
Serosa  nicht  sichtbar  von  Krebszellen nestern  durchsetzt,  soudern 
nur  durch  Bindegewebshyperplasie  verhärtet,  so  macht  die  ganze 
Affection  den  Eindruck  einer  gutartigen  fibrösen  Induration.  Es 
kommen  Fälle  vor,  in  denen  selbst  die  mikroskopische  Untersu- 
chung nirgends  Krebszellenherde  mehr  nachzuweisen  vermag,  sodass 
lediglich  aus  etwa  vorhandenen  Metastasen  zu  ersehen  ist,  dass  es 
sich  um  eine  krebsige  Affection  handelt. 

Nach  dem  histologischen  Bau  kann  man  im  Magen  fünf  Haupt- 
formen des  Carcinoms  unterscheiden. 

1)  Das  Carcinoma  medulläre  bildet  schwammige,  weiche 
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Knoten  oder  wulstige,  beetartige  Erhebungen,  meist  im  Pylorustheil 
des  Magens.  Durch  Zerfall  der  centralen  Theile  entstehen  Ge- 
schwüre mit  wulstigen,  aufgeworfenen,  markweissen  Rändern.  Die 
Geschwulst  entwickelt  sich  aus  den  Magendrüsen.  Histologisch  ist 
sie  durch  eine  äusserst  reiche  Zahl  von  Krebszellennestern  bei  ge- 
ring entwickeltem  Stroma  ausgezeichnet.  Unter  der  zerfallenden 
Neubildung  kommt  es  sehr  häufig  zu  fibröser  Induration  oder  zu 
krebsiger  Infiltration  der  Magenhäute.  Metastasen  sind  häufig. 

2)  Das  Adenoma  destruens  (Adenocarcinoma,  Epi- 
thelioma) bildet  ebenfalls  weiche,  knotige  Tumoren,  die  später 
zu  Geschwüren  wrerden.  Die  Neubildung  ist  histologisch  durch 
schlauchförmigen  Drüseu  ähnliche  Gebilde  ausgezeichnet,  welche  oft 
ein  einfaches  Cylinderepithel  (Fig.  186  § 363)  besitzen , also  nor- 
malen Drüsen  sehr  ähnlich  sehen.  Meist  indessen  geht  dieser  Drü- 
sencharacter  mehr  oder  weniger  verloren,  indem  aus  den  schlauch- 
förmigen Bildungen  grössere  Zellnester  entstehen,  welche  nur  am 
Rande  Cylinderepithel,  im  Inneim  dagegen  polymorphe  Krebszellen 
enthalten.  Das  Stroma  ist  schwach  entwickelt,  oft  kleinzellig  in- 
filtrirt. 

Auch  bei  diesem  Krebs  kommt  nach  Zerfall  der  Neubildung 
Verhärtung  des  Geschwürsgrundes  durch  krebsige  Infiltration  sowie 
durch  Bindegewebshyperplasie  sehr  gewöhnlich  vor. 

3)  Das  Carcinoma  fibrosum  oder  der  Skirrh  des  Magens 
präsentirt  sich  in  Form  einer  vornehmlich  die  Pars  pylorica  be- 
treffenden diffusen  Verdickung  und  Verhärtung  der  Magenwände. 
Das  Pylorusostium  ist  dabei  mehr  oder  weniger  verengt.  Die  Innen- 
fläche der  verhärteten  Partie  ist  theils  von  verdickter  Schleimhaut 
bedeckt,  theils  liegt  derbes,  der  verdickten  Submucosa  angehören- 
des  Bindegewebe  zu  Tage.  Auf  dem  Durchschnitt  sind  meist  die 
einzelnen  Häute  noch  erkennbar,  aber  durch  Bindegewebshyper- 
plasie stark  verdickt. 

Was  man  Skirrh  nennt,  ist  sehr  wahrscheinlich  nur  eine  theils 
krebsige,  theils  fibröse  Verhärtung  der  Magenwände,  die  sich  se- 
cundär  nach  dem  Zerfall  eines  weichen  Carcinoms  gebildet  hat. 

4)  Das  Carcinoma  colloides  s.  gelatinosum  erscheint 
theils  in  Form  knotiger  Tumoren,  theils  als  diffus  ausgebreitete 
Infiltration  der  Magenwand.  In  beiden  Fällen  enthält  die  Neu- 
bildung gallertig  durchscheinende  Herde  oder  besteht  nahezu  ganz 
aus  gallertigem  Gewebe.  Zuweilen  verbreitet  sich  die  Geschwulst 
auch  auf  das  Peritoneum  und  bildet  hier  in  kurzer  Zeit  umfang- 
reiche, gallertig  durchscheinende,  mehr  oder  weniger  reichlich  vas- 
cularisirte  Gewebsmassen. 

Wie  die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt,  entsteht  diese 
Gallertmasse  theils  aus  den  Krebszellen  selbst,  theils  aus  dem  bin- 
degewebigen Stroma.  Vergl.  §161  Fig.  70  und  71. 

Die  Gallertkrebse  des  Magens  treten  oft  schon  in  sehr  frühem 
Lebensalter  auf,  während  die  andern  Carcinome  erst  in  höherem 
Alter  sich  zu  entwickeln  pflegen. 
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5)  Plattenepithelkrebse  kommen  im  Magen  nur  sehr  sel- 
ten vor  und  haben  ihren  Sitz  an  der  Cardia  und  deren  Umgebung. 

Die  Bindesubstanzgeschwülste  spielen  unter  den  Magentumoren 
eine  sehr  unbedeutende  Rolle.  In  seltenen  Fällen  kommen  knoten- 
förmige Sarcome,  Lipome,  Fibrome  und  Myome  zur  Beobachtung. 


VII.  Die  krankhaften  Veränderungen  des  Dünndarmes  und 

des  Dickdarmes. 

1.  Einleitende  Bemerkungen. 

§ 387.  Unterhalb  des  Magens  beginnt  jener  Theil  des  Darm- 
tractus,  innerhalb  welches  hauptsächlich  die  resorbirbaren  Substan- 
zen zur  Aufnahme  in  die  Blut-  und  Lympbgefässe  gelangen. 

Besondere  Drüsenformationen  finden  sich  im  Dünn-  und  Dick- 
darm nicht  mehr  vor,  und  dementsprechend  wird  auch  kein  speci- 
fisches  Secret  von  Seiten  der  Schleimhaut  geliefert.  Dagegen  ist 
durchgehends  behufs  Erleichterung  der  Aufnahme  von  Substanzen 
für  möglichst  ausgiebige  Vergrösserung  der  Oberfläche  gesorgt,  in- 
dem die  Schleimhaut  sowohl  Falten  und  Zotten  als  auch  schlauch- 
förmige Vertiefungen  in  Menge  bildet. 

Die  Epitheldecke  besteht  durchgehends  nur  aus  eiuer  einfachen 
Lage  cylindrischer  Zellen,  und  Blut-  und  Lympbgefässe  treten  bis 
an  die  Basis  der  Epitheldecke  heran. 

Das  im  Allgemeinen  schon  sehr  lockere  Bindegewebe  der  Mu- 
cosa  und  Submucosa  lockert  sich  an  zahlreichen  Stellen  noch  mehr 
auf  und  bildet  durch  Aufnahme  von  lymphatischen  Zellen  in  die 
Räume  seines  Maschenwerks  lymphadenoides  Gewebe,  welches  theils 
in  einzelliegenden  kleinen  Knötchen,  den  Solitärfollikeln,  theils  in 
Haufen  von  Knötchen,  den  Peyer’schen  Plaques  auftritt. 

Es  ist  kaum  nöthig,  noch  besonders  darauf  aufmerksam  zu 
machen,  von  welcher  Seite  her  der  Darmschleimhaut  am  häufigsten 
Läsionen  drohen  werden.  Es  ist  ja  selbstverständlich,  dass  es  zahl- 
reiche Substanzen  geben  muss,  welche,  nachdem  sie  den  Magen  pas- 
sirt  haben,  auf  den  Darmtractus,  d.  h.  zunächst  auf  die  Darmschleim- 
haut ungünstig  einwirken  können. 

Schon  stagnirender  Darminhalt,  der  seine  chemisch-physicalische 
Beschaffenheit  ändert,  gibt  nicht  selten  Veranlassung  zu  verschie- 
denen krankhaften  Processen. 

In  anderen  Fällen  müssen  wir  annehmen,  dass  es  per  os  ein*’ 
geführte,  spccifisch  wirksame  Substanzen  sind,  welche  die  ganze 
Affection  veranlassen.  Bei  manchen  derselben  vermuthen  wir,  dass 
es  specifische  Spaltpilze  seien,  und  bei  einigen  Erkrankungen  sind 
dieselben  auch  nachgewiesen. 

Was  die  auf  dem  Blutwege  zugeführten  Schädlichkeiten  betrifft, 
so  lässt  sich  nur  sagen,  dass  die  Darmschleimhaut  wie  andere 
Schleimhäute  sich  verhält,  dass  Oedem  und  Hämorrhagieen  der  Mu- 
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cosa  und  Submucosa,  fettige  und  schleimige  Degeneration  des  Epi- 
thels, Amyloidentartung  des  Bindegewebes  im  Darm  ebenso  gut  vor- 
kommt wie  in  anderen  Schleimhäuten. 

Neben  den  Scbleimhauterkrankungen  begegnet  man  im  Darrn- 
tractus  sehr  oft  auch  Veränderungen,  welche  denselben  als  Ganzes 
betreffen.  Da  der  Darm  ein  frei  in  der  Bauchhöhle  liegendes  be- 
wegliches Rohr  ist,  so  kommt  es  sehr  häufig  zu  Lagerungsverän- 
derungen  ganzer  Abschnitte  oder  einzelner  Theile  gegeneinander, 
welche  sowohl  für  die  Function,  als  auch  für  die  Erhaltung  der 
Integrität  seiner  Structur  von  nachtheiligem  Einfluss  sein  können. 
Selbstverständlich  können  auch  von  der  Serosa  aus  verschiedene 
Noxen  den  Darm  treffen. 


2.  Die  Missbildungen  und  angeborenen  Lagever- 
änderungen des  Darmcanals. 


I 


I 


§ 388.  Totaler  Mangel  sowie  grössere  lieferte  des  Darm- 
rohres kommen  nur  bei  hochgradiger  sonstiger  Missbildung  (Acar- 
diacus)  vor.  Etwas  häufiger  sind  kleine  Defecte,  Verengerungen 
und  Obliterationen. 

Am  häufigsten  kommen  Störungen  der  Entwickelung  des  Afters 
vor.  Zunächst  kann  hier  eine  Allantoiskloake  bestehen  blei- 
ben, d.  h.  es  besitzt  das  neugeborene  Kind  noch  eine  Kloake,  in 
welche  Harnblase  und  Darmrohr  münden.  Oft  ist  dabei  die  Blase 
gespalten  und  der  Dickdarm  defect,  so  dass  das  Ileum  in  die  Kloake 
eininündet.  Bei  minder  hochgradiger  Hemmung  ist  nur  die  Tren- 
nung des  Enddarmes  vom  Sinus  urogenitalis , d.  h.  von  den  Ge- 
schlechts- und  Nierenausführungsgängen  unvollkommen.  Da  gleich- 
zeitig die  anale  Darmöffnung,  die  durch  Einstülpung  von  aussen 
entsteht,  fehlt,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  Atresia  ani 
und  unterscheidet,  je  nachdem  der  Darm  mit  der  Blase  oder  der 
Urethra  oder  der  Scheide  zusammenhängt,  eine  Atresia  ani  ve- 
sicalis,  urethralis  und  vaginalis. 

Ist  das  Rectum  vollständig  vom  Sinus  urogenitalis  abgelöst, 
aber  gleichwohl  nicht  mit  der  Aftereinstülpung  im  Zusammenhang, 
so  bezeichnet  man  dies  als  Atresia  ani  simplex.  Das  Rectum 
ist  dabei  oft  mangelhaft  gebildet. 

Weit  seltener  als  diese  Verschlicssungen  des  Afterendes  kom- 
men Scheidewandbildungen  in  der  Continuität  des  Darmes  vor. 

Nicht  selten  ist  dagegen  eine  abnorme  Kürze  oder  eine 
abnorme  Länge  des  Darmkanales. 

Eine  häufige  Missbildung  ist  das  Meckcl’scke  Danndiver- 
tikel , d.  h.  ein  dem  Dünndarm  etwa  einen  Meter  oberhalb 
der  Ileocoecalklappe  aufsitzendes,  meist  cy lindrisches , nicht  selten 
am  Ende  etwas  erweitertes  Anhängsel,  das  als  ein  persistirender 
Rest  des  Ductus  omphalo-mesentericus  (vergl.  § 9)  anzusehen  ist. 
In  seltenen  Fällen  ist  dasselbe  durch  einen  Strang  mit  dem  Nabel 
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verbunden,  noch  seltener  mündet  es  unter  dem  Nabel  nach  aussen. 
Der  Bau  dieses  Divertikels  ist  der  nämliche  wie  derjenige  des 
Dünndarms. 

Sind  irgendwo  in  den  Bauchdecken  Spaltbildungen,  oder  besitzt 
die  Peritonealhöhle  abnorme  Ausstülpungen,  so  lagern  sich  sehr  ge- 
wöhnlich Darmschlingen  in  diese  Oetfnungen  ein. 

Lagert  sich  ein  Darmstück  in  eine  Peritonealausstülpung,  so 
wird  dies  als  Hernie  (§  389)  bezeichnet,  tritt  cs  dagegen  durch 
einen  Defect  nach  aussen,  als  Prolaps. 

Auch  abgesehen  von  diesen  Einlagerungen  zeigt  der  Darm  sehr 
häufig  eine  abnorme  Lage,  gleichzeitig  oft  verbunden  mit  einer 
abnormen  Kürze  oder  Länge  einzelner  Abschnitte.  Am  leichtesten 
lassen  sich  diese  Abweichungen  der  Lage  am  Dickdarm,  der  an  be- 
stimmten Stellen  fixirt  ist,  nackweisen.  Sehr  schwankend  ist  z.  B. 
die  Lage  des  Coecum,  das  bald  unterhalb  der  Linea  innominata, 
bald  oberhalb  derselben  liegt.  Ferner  ist  sowohl  die  Flexura  hepa- 
tica  als  auch  die  Flexura  lienalis  bald  höher,  bald  tiefer  gelegen. 
Sehr  wechselnd  ist  die  Länge  des  S.  romanum  und  des  Colon  trans- 
versum.  Letzteres  kann  unter  Umständen  nahezu  ganz  fehlen,  in- 
dem das  Colon  descendens  dicht  neben  dem  Colon  ascendens  auf 
der  rechten  Körperhälfte  hinunter  steigt  etc. 


Als  besondere  mit  einer  Missbildung  des  Darmes  zusammen- 
hängende Bildungen  verdienen  die  E n t e roky  s t om e (Roth,  flrch. 
Arch.  86.  Bd.)  Erwähnung.  Es  sind  dies  congenitale,  mit  Flüssig- 
keit gefüllte  Säcke,  deren  Wand  die  Structur  des  Darmcanales 
besitzt.  Nach  ihrer  Genese  kann  man  (Roth)  2 Formen  unter- 
scheiden : 

1)  Cystische  Säcke,  welche  durch  Verschliessung  eines  normal 
angelegten  Darmes  entstehen. 

2)  Cysten , welche  auf  eine  regelwidrige  Entwickelung  des 
Darmrohres  zurückzuführeu  sind.  Die  überschüssigen  und  cystisch 
entarteten  Darmstücke  gehören  entweder  einem  rudimentären  Zwilling 
an,  oder  entstehen  aus  missbildeten  Stellen  des  Darmrohres,  am 
häufigsten  aus  dem  Meckel’schen  Divertikel.  Sie  können  bei  Zu- 
nahme ihrer  Grösse  durch  Sekretausammlung  von  ihrem  Mutter- 
boden verschoben  werden. 

3.  Erworbene  Form-  und  Lageveränderungen. 

§ 389.  Als  Hernie  oder  Eingeweidebrucli  bezeichnet  man 
den  Austritt  eines  Baucheingeweides  aus  der  Bauchhöhle  nach  aussen 
oder  nach  einer  anderen  Körperhöhle. 

Bei  den  iiusseren  Brüchen  treten  vom  Bauchfell  bedeckte 
Eingeweide  durch  einen  physiologischen  aber  pathologisch  erweiter- 
ten oder  durch  einen  pathologischer  Weise  gebildeten  Spalt  in  die 
nach  aussen  vom  Bauchfell  gelegenen  Gewebe  und  drängen  weiter- 
hin auch  die  äussere  Haut  vor  sich  her. 
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Das  austretende  Eingeweide  liegt  danach  in  einer  Peritoneal- 
ausstülpung, und  diese  ist  der  Bruchsack.  Derselbe  fehlt  nur 
dann,  wenn  er  durch  ein  Trauma  zerreisst  oder  wenn  extraperito- 
neal gelegene  Theile  eines  Eingeweides  (Coecum,  Harnblase)  durch 
eine  Oeffnung  der  Fascien  und  Muskeln  des  Bauches  vortreten. 

Die  mit  dem  Bruchsack  sich  vorstülpenden  Gewebe  bezeichnet 
man  als  accessorisclie  Hüllen  des  Bruchsackes.  Die  innerste  Lage 
derselben  besteht  aus  dem  subserösen  Zellgewebe,  das  meist  ver- 
dickt ist  (Fascia  peritonei).  Bei  Schenkel-  und  Leistenhernien  folgt 
darauf  noch  die  Fascia  propria,  welche  sich  vom  äusseren  Rande 
der  Bruchpforte  aus  bildet. 

Im  ersten  Beginn  ist  die  Peritonealausstülpung  muldenförmig; 
ein  ausgebildeter  Bruchsack  ist  im  Grossen  und  Ganzen  beutelförmig. 
Die  Stelle,  au  welcher  der  Beutel  durch  die  Fascien  und  Muskeln 
hindurch  nach  aussen  tritt,  bezeichnet  man  als  die  Bruclipforte, 
den  in  letzterer  gelegenen  Theil  des  Bruchsackes  als  Bruchsack- 
hals.  Am  Eintritt  in  die  Bruchpforte  bildet  das  Peritoneum  radiär 
von  der  Oeffnung  ausgehende  Falten. 

Der  Inhalt  eines  Bruches  wird  durch  die  verschiedenen  Ein- 
geweide des  Bauches  gebildet.  Am  häufigsten  tritt  ein  Netz-  oder 
Dünndarmstück  in  den  Bruchsack  ein,  seltener  schon  das  Coecum 
und  der  Dickdarm,  noch  seltener  andere  Eingeweide,  wie  die  Ova- 
rien, die  Harnblase,  der  Magen,  die  Leber  etc.  In  sehr  grossen 
Brüchen,  wie  sie  namentlich  in  der  Inguinalgegend  Vorkommen,  kann 
ein  grosser  Theil  der  Unterleibseingeweide,  namentlich  des  Darmes, 
enthalten  sein.  Ist  nur  ein  Wandtheil  eines  Darmstückes  oder  ein 
Meckel’sches  Divertikel  in  einen  Bruchsack  eingetreten,  so  spricht 
man  von  einer  Littre’schen  Hernie. 

Bei  einer  grossen  Anzahl  von  Hernien  ist  der  Bruchsack  präfor- 
mirt.  So  können  z.  B.  Leistenbrüche  durch  Eintritt  von  Eingeweiden 
in  den  offen  gebliebenen  Vaginalfortsatz  entstehen.  Es  gilt  dies 
namentlich  für  die  bei  Kindern  auftretenden  Leistenhernien. 

Andere  Hernien  entstehen  dadurch,  dass  auf  das  Peritoneum  ein 
Zug  von  aussen  ausgeübt  wird.  So  kann  z.  B.  ein  Lipom,  welches 
sich  im  Septum  crurale  entwickelt  und  bei  seinem  Wachsthum  mehr 
nach  aussen  tritt,  einen  Zug  auf  das  Peritoneum  ausüben,  sofern  es 
mit  demselben  fester  verbunden  ist.  Aehnliches  beobachtet  mau  bei 
Nabelbrüchen.  Endlich  kann  auch  eine  locale  Veränderung  des  Wi- 
derstandes der  Bauchdecken,  ein  Auseinanderweichen  der  Muskeln 
und  Fascien,  eine  Erschlaffung  des  Peritoneums  Veranlassung  dazu 
werden,  dass  unter  den  Einwirkungen  des  exspirato rischen  Druckes 
das  Peritoneum  sich  ausstülpt. 

Mau  unterscheidet  folgende  Formen  äusserer  Hernien: 
1)  Hernia  inguinalis,  die  Leistenhernie.  Sie  hat 
ihren  Sitz  in  der  Inguinalgegend  und  entsteht  entweder  durch 
Offenbleiben  des  Processus  vagiualis  peritonei  nach  dem  Descensus 


282 


Darm. 


testiculorum  oder  durch  secundäre  Ausbuchtung  des  Peritoneum  in 
den  Leistencanal. 

Je  nachdem  die  Ausstülpung  von  der  Fovea  inguinalis  externa 
oder  interna  ausgeht,  unterscheidet  man  äussere  und  innere  Leisten- 
briiche.  Die  Bruchpforte  der  H.  externa  liegt  nach  aussen , die- 
jenige der  H.  interna  nach  innen  von  der  Arteria  epigastrica. 

Die  Leistenheimien  können  sehr  umfangreich  werden  und  einen 
grossen  Theil  der  Darmschlingen  enthalten.  Unter  sämmtlichen 
Hernien  kommen  sie  am  häufigsten  vor,  namentlich  bei  Männern. 

2)  Hernia  cruralis,  die  Schenkelhernie.  Sie  ent- 
steht durch  Ausstülpung  des  Peritoneum  längs  der  unter  dem  Li- 
gamentum Poupartii  austretenden  grossen  Gefässstämme.  Sie  kommt 
ebenfalls  häufig  vor,  besonders  bei  Frauen. 

3)  Hernia  foraminis  ovalis.  Dieselbe  stülpt  sich  neben 
dem  Nervus  obturatorius  und  der  Arteria  obturatoria  nach  aussen ; 
ist  nicht  häufig. 

4)  Hernia  ischiadica  bildet  sich  durch  Vorwölbung  des 
Peritoneum  durch  die  Incisura  ischiadica ; ist  selten. 

5)  Hernia  perinealis  tritt  zwischen  den  Fasern  des  Le- 
vator ani  aus;  ist  selten. 

6)  Hernia  umbilicalis.  Sie  findet  sich  entweder  ange- 
boren als  eine  Vorlagerung  einer  Darmschlinge  in  dem  erweiterten 
Nabelstrang  (§  9),  oder  sie  ist  erworben  und  bildet  sich  durch  das 
Eindringen  eines  Netz-  oder  Darmstückes  in  den  Nabelring.  Letz- 
teres beobachtet  man  am  häufigsten  bei  Frauen,  die  geboren  haben. 

7)  Hernia  abdominalis  entsteht  nach  starker  Dehnung 
oder  Verletzung  der  Bauchdecken  durch  Ausstülpung  des  Bauch- 
felles zwischen  die  auseinander  weichenden  Muskeln. 

§ 390.  Hat  sich  irgendwo  ein  Bruch  gebildet,  so  pflegen  in 
demselben  sich  weitere  Veränderungen  einzustellen.  Zunächst 
kann  der  Bruch  im  Laufe  der  Zeit  durch  Eintritt  neuer  Ein- 
geweide sich  v er  grossem.  Der  Bruchsack  dehnt  sich  daher  aus 
und  wird  verdünnt  oder  es  werden  neue  Theile  des  Peritoneum  in 
den  Bruchsack  eingezogen. 

In  Folge  häufiger  mechanischer  Läsionen  stellen  sich  weiterhin 
ganz  gewöhnlich  leichte  Entzündungen  ein.  Dieselben  haben  zur 
Folge,  dass  der  Bruchsack  sich  verdickt,  dass  namentlich  auch  in- 
nerhalb der  Bruchpforte  die  Falten  des  Peritoneum  untereinander 
verwachsen,  so  dass  sich  ein  fester  nicht  mehr  dehnbarer  Bruch- 
sackhals bildet.  Auch  die  Serosa  des  ausgetretenen  Darmes  und 
seines  Mesenterium,  sowie  etwa  vorliegende  Netzstücke  erleiden 
durch  die  Entzündung  Verdickungen.  Endlich  können  sich  auch 
Verwachsungen  theils  zwischen  einzelnen  Thcilen  des  Bruchsackes 
selbst,  theils  zwischen  den  vorgelagerten  Eingeweiden,  theils  zwi- 
schen diesen  und  dem  Bruchsack  bilden.  Besonders  leicht  verwächst 
das  Netz  mit  dem  Bruchsack. 

Die  genannten  Veränderungen  haben  nur  sehr  selten  eine  Hei- 
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lung,  d.  h.  einen  Verschluss  und  eine  Verödung  des  leeren  Bruch- 
sackes zur  Folge;  weit  häufiger  verschlimmern  sie  das  Leiden. 
Durch  die  Verdickungen,  des  serösen  Ueberzuges,  sowie  durch  die 
genannten  Verwachsungen  wird  die  Beweglichkeit  der  vorliegenden 
Darmtheile  mehr  und  mehr  verringert.  Der  Bruchsackhals  wird 
enger  und  schnürt  den  eintretenden  Darm  mehr  und  mehr  ein. 
Schliesslich  wird  die  Reposition  der  Contenta  des  Sackes  iu  die 
Bauchhöhle  unmöglich.  Aus  dem  ursprünglich  reponiblen  Bruch 
wird  ein  irreponibler. 

Werden  in  einem  reponiblen  oder  irreponiblen  Bruch  durch 
irgend  einen  Vorgang  die  vorgelagerten  Eingeweide  oder  Theile 
derselben  so  eingeschnürt,  dass  der  Inhalt  des  Darmes  nicht  mehr 
fortbewegt  werden  kann  und  die  Blutcirculation  hochgradig  gehemmt 
wird,  so  sagt  man,  dass  der  Bruch  sich  eingeklemmt  hat. 

Diese  Einklemmung,  Incarceratio , kann  zunächst  schon 
durch  eine  Verengerung  des  Bruchsackhalses  und  der  Bruchpforte 
herbeigeführt  werden.  Ebenso  können  aber  auch  Einschnürungen 
im  Bruchsacke  selbst  eine  Einklemmung  herbeiführen.  Endlich 
können  sich  Darmschlingen  zwischen  Verwachsungsfäden  im  Innern 
des  Bruchsackes,  oder  in  Lücken  des  vorgefallenen  Netzes  ein- 
klemmen,  oder  es  kann  ein  Netzklumpen  sich  in  den  Bruchsackhals 
legen  und  so  den  Darm  comprimiren  u.  s.  w. 

Eine  enge  Bruchpforte,  eine  Verwachsungsmembran  etc.  kann 
eine  Darmschlinge  einklemmeu,  ohne  dass  dieselbe  durch  Vermeh- 
rung des  Inhalts  besonders  ausgedehnt  wurde.  Es  kann  dies  z.  B. 
in  acuter  Weise  geschehen  dadurch,  dass  ein  Darmstück  bei  einer 
kräftigen  Exspiration  durch  eine  enge  Bruchpforte  gedrängt  wird. 
Man  bezeichnet  einen  solchen  Vorgang  als  eine  elastische  Ein- 
klemmung. Häufiger  wird  die  Incarceration  dadurch  bewirkt, 
dass  bei  enger  Pforte  sich  das  Darmstück  durch  Vermehrung  des 
Inhaltes  erweitert.  Man  bezeichnet  diese  Form  als  Kothein- 
klemmung.  Durch  Ansammlung  von  Inhalt  dehnt  sich  zunächst 
die  in  den  Bruchsack  eintretende  Schlinge  aus,  drückt  die  aus- 
tretende Schlinge  zusammen  und  knickt  sie  ab , so  dass  Ivoth- 
stauung  eintritt,  welche  die  Peristaltik  schwächt  (Kocher).  Weiter- 
hin wird  auch  der  zuführende  Schenkel  verschlossen,  indem  die 
stark  geblähte  Darmschlinge  durch  den  gespannten  Bruchsack  an 
den  engen  Bruchsackhals  angepresst  wird. 

Wird  eine  Darmschlinge  oder  ein  Stück  Netz  eingeengt  und 
eingeklemmt,  so  treten  in  denselben  Störungen  der  Circulation  auf. 
Vor  Allem  wird  der  Abfluss  des  venösen  Blutes  gehemmt,  so  dass 
sich  venöse  Stauungen,  Transsudation  von  Flüssigkeit  und  Hämor- 
rhagieen  einstellen.  Dadurch  wird  die  Darmschlingt;  schwarzroth 
und  schwillt  an , und  im  Bruchsack  sammelt  sich  Flüssigkeit  an, 
beides  Momente,  welche  die  Spannung  im  Bruchsack  sowie  die 
Einklemmung  steigern. 

Wird  die  Einklemmung  nicht  gehoben , so  wird  der  Darm 
früher  oder  später  brandig,  und  im  Bruchsack  stellt  sich  eine 
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heftige  Entzündung  ein.  Der  Darm  wird  dabei  missfarbig,  schwarz- 
rotli  oder  blauschwarz.  Am  Orte  der  Einklemmung  ist  er  meist 
blasser,  grauweiss.  Nach  einiger  Zeit  erfolgt  Perforation,  und  an 
der  Grenze  von  Lebendem  und  Todtem  d.  h.  also  am  inneren  Bande 
der  Einschnürung  stellt  sich  eine  eitrige  Entzündung  ein. 

§ 391.  Incarceration  einer  Darmschlinge  mit  Undurchgängig- 
keit und  Kothstauung  kommt  nicht  nur  in  äusseren  Hernien,  son- 
dern auch  innerhalb  der  Leibeshöhle  vor.  Man  fasst  sie  unter  dem 
Namen  Innere  Einklemmiingen  zusammen. 

Zunächst  ist  hervorzuheben,  dass  auch  im  Inneren  der  Bauch- 
höhle äusserlich  nicht  sichtbare,  normale  Taschen  und  angeborene 
abnorme  Ausstülpungen  des  Bauchfelles  Vorkommen,  in  welche 
Darmschlingen  eintreten  und  sich  in  derselben  Weise  einklemmen 
können,  wie  in  äusseren  Hernien.  Sie  werden  als  innere  Hernien 
bezeichnet.  Hierher  gehören  die  Bursa  omentalis,  welche  von 
Magen,  Pankreas,  Leber  und  Milz  begrenzt  ist  und  durch  das 
Foramen  Winslowii  zwischen  Ligamentum  hepatoduodenale  und 
duodenorenale  mit  dem  grossen  Bauchfellraum  in  Verbindung  steht, 
ferner  die  Fossa  duodeno-jejunalis,  welche  im  Anfangstheil  des 
Mesenterium  des  Dünndarmes  auf  den  Wirbelkörpern  liegt;  ferner 
die  Fossa  subcoecalis,  die  auf  der  medianen  Seite  des  Coecum  und 
die  Fossa  intersigmoidea,  welche  an  der  unteren  Fläche  des  Meso- 
colon der  Flexura  sigmoidea  liegt.  In  alle  diese  Taschen  können 
Darmstücke  eintreten.  Die  Fossa  duodenojejunalis  kann  sogar  den 
ganzen  Dünndarm  aufnehmen  (Hernia  retroperitonealis). 

In  seltenen  Fällen  finden  sich  auch  im  Zwerchfell  Ausstül- 
pungen, welche  Baucheingeweide  aufnehmen  (Hernia  diaphrag- 
matica).  Häufiger  treten  Eingeweide  durch  Risse  im  Zwerchfell 
in  die  Brusthöhle  ein. 

Finden  sich  in  der  Unterleibshöhle  pathologisch  neugebildete 
Verwachsungs- Membranen  und  Fäden,  zwischen  denen 
Lücken  und  Taschen  sich  bilden,  so  können  auch  in  diese  Darm- 
schlingen eintreten.  Ist  die  Oefl'nung,  durch  welche  eine  Schlinge 
geschlüpft  ist,  klein,  oder  knickt  sich  die  Schlinge  ab,  so  können 
auch  hierbei  Kothstauungen  und  schliesslich  Einklemmungen  mit 
all’  den  schlimmen  oben  erwähnten  Folgen  auftreten.  Aehnliches 
kann  endlich  auch  geschehen,  wenn  im  Mesenterium  oder  im 
Netz  abnorme  Lücken  vorhanden  sind  und  Därme  hiudurch- 
treten. 

Eine  weitere  Ursache  innerer  Einklemmung  sind  Axcndre- 
hungen  des  Harmes  (Yolvulus).  Sie  kommen  nur  an  beweg- 
lichen Abschuftten  des  Darmes  vor  und  werden  theils  durch  die 
peristal tische  Bewegung  selbst,  -namentlich  bei  ungleicher  Fül- 
lung des  Darmkanales,  theils  durch  äussere  Einflüsse,  z.  B.  durch 
Contusionen , verursacht.  Die  Drehung  erfolgt  um  die  Axe  des 
Gekröses,  so  dass  die  Schenkel  des  gedrehten  Darmstückes  an  der 
Wurzel  des  Mesenterium  sich  kreuzen.  Durch  die  Drehung  wird 
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das  Lumen  des  Darmes  verschlossen  und  die  Circulation  im  Mesen- 
terium gehemmt.  Der  Rückgang  derselben  wird  theils  durch  die 
Schwere  des  gefüllten  Darmstückes,  theils  durch  Compression  von 
Seiten  anderer  Darmschlingen  unmöglich  gemacht. 

Sowohl  bei  Axendrehung  der  Flexura  sigmoidea,  als  auch  bei 
Axendrehung  des  Dünndarmes  kann  es  zu  einer  KnotenMldung 
zwischeu  ersterer  und  letzterem  kommen.  Es  wird  dabei  der  fixe 
Punct  der  gedrehten  Schlinge  von  der  anderen  Darmschlinge  um- 
fasst. 

§ 392.  Stenose  und  Atresie  des  Darmes  wird  nicht  selten 
durch  Entzündungsprocesse  hervorgerufen,  welche  in  der  Darmwand 
selbst  ihren  Sitz  haben.  Es  geschieht  dies  entweder  in  der  Weise, 
dass  indurirende  und  narbenbildende  Entzündungen  sich  in  der 
Darmserosa  und  dereu  Umgebung  entwickeln  und  bei  der  Schrum- 
pfung das  Darmlumen  verengen  oder  aber  so,  dass  ulceröse  Ent- 
zündungen im  Innern  des  Darmes  ihren  Ausgang  in  schrumpfende 
Bindegewebsneubildung  nehmen. 

Einen  ähnlichen  Effect  wie  ulceröse  Entzündungen  haben  auch 
ulcerirende  Carcinome  (vergl.  § 402),  deren  Grund  Schrumpfungen 
eingeht.  Auch  durch  Geschwülste,  welche  im  Darm  sich  entwickeln 
oder  von  aussen  auf  den  Darm  drücken,  kann  das  Darmlumen  ver- 
engt werden. 

Erweiterungen  des  Darmlumens  kommen  am  häufigsten  durch 
Kothretention  zu  Stande.  Selbstverständlich  kann  auch  jeder  an- 
dere sich  ansammelnde  Darminhalt,  z.  B.  Gas,  den  Darm  ausdehnen. 
Auch  durch  Geschwülste  wird  er  gelegentlich  erweitert.  Ebenso 
kann  Schlaffheit  der  Wand  Ursache  der  Dilatation  sein. 

Meist  sind  alle  Häute  erweitert.  Verhältnissmässig  selten 
weicht  die  Muscularis  stellenweise  auseinander,  während  die  Mu- 
cosa  und  Serosa  sich  in  Form  von  kleineren  oder  grösseren  Diver- 
tikeln ausbuchten.  Mitunter  bilden  sich  auch  Divertikel  durch 
locale  Ausbuchtung  sämmtlicher  Darmhäute. 

Perforationen  des  Darmes  sind  am  häufigsten  Folge  von  Tex- 
turveränderungen, namentlich  von  Geschwürsbildungen  im  Innern, 
von  Nekrose  der  Darmwand  und  von  Maceration  derselben  durch 
eitrige  Entzündungsprocesse  in  der  Umgebung.  Nicht  selten  geben 
auch  Traumen  die  Veranlassung. 

Die  Folge  derselben  ist,  falls  sich  die  Ränder  nicht  sofort  an- 
einanderlegen, allgemeine  oder  locale  Peritonitis  durch  Austritt  von 
Koth.  Letztere  stellt  sich  namentlich  dann  ein,  wenn  vor  der  Per- 
foration der  Darm  mit  der  Nachbarschaft  verwachsen  war.  Tritt 
dabei  Koth  aus , so  bildet  sich  ein  Kothabscess , der  nach  aussen 
oder  nach  dem  Dann  durchbrechen  kann. 

§ 393.  Eine  nicht  selten  zu  beobachtende  Lageveränderung 
des  Darmes  ist  die  Intussusception  oder  InvagDiation,  bei 
welcher  sich  meist  ein  höher  gelegenes  Darmstück  in  ein  tiefer 
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gelegenes  einstülpt.  Nur  selten  ist  das  Umgekehrte  der  Fall.  Am 
häutigsten  findet  man  frische  Invagination  im  Verlaufe  des  Dünn- 
darms von  Kindern,  welche  an  Gehirnkrankheiten  und  Darmaffec- 
tionen  gestorben  sind. 

Der  Grad  der  Invagination  ist  sehr  verschieden.  Bei  grosser 
Beweglichkeit  des  eintretenden  Darmstückes  können  grosse  Darra- 
abschnitte  ineinander  gestülpt  werden.  So  kann  z.  B.  der  unterste 
Theil  des  Dünndarmes  mit  dem  Coecum  in  den  Dickdarm  eintreten 
und  sich  allmählich  so  weit  vorschieben,  dass  die  Ileocoecalklappe 
in  die  Flexura  sigmoidea  und  schliesslich  in  das  Rectum  gelangt. 

Durch  Zerrung  des  Gekröses  und  durch  Compression  der  Ge- 
fässe  kommt  es  zu  Hyperämie  und  oedematöser  Schwellung  des 
betreffenden  Darmabschnittes.  Weiterhin  schliessen  sich  entzünd- 
liche Processe  an,  die  zu  Verklebung  und  Verwachsung  der  in 
einander  geschobenen  Stücke  führen  können.  Nicht  selten  tritt 
Nekrose  und  Gangrän  des  Darmes  ein.  Verhältnissmässig  günstig 
ist  es,  wenn  dabei  nur  der  innere  und  mittlere  Theil  abstirbt  und 
ausgestossen  wird.  Verwächst  danach  das  obere  Stück  mit  dem 
unteren,  so  kann  der  Process  abheilen. 

Die  Ursache  der  Invagination  ist  nicht  immer  mit  Sicherheit 
anzugeben.  Nach  Leichtenstern  ist  die  Parese  eines  begrenzten 
Darmabschnittes  die  Ursache.  Wenn  dieselbe  irgendwo  eintritt,  so 
genügt  eine  energische  Peristaltik  des  höher  gelegenen  Darmes,  um 
ein  Stück  in  den  paralytischen  Theil  einzuschieben. 

Als  Prolaps  des  Darmes  bezeichnet  man  einen  Vorfall  des- 
selben durch  eine  normale  oder  pathologische  Oeffnung.  Von  nor- 
malen Oeffnungen  kommt  nur  der  Anus  in  Betracht,  durch  welchen 
das  Rectum  sich  ausstülpen  kann.  Man  beobachtet  dies  z.  B.  bei 
heftiger  Anwendung  der  Bauchpresse,  namentlich  wenn  der  Darm 
durch  chronische  Entzündungen  schlaff  geworden  ist.  Der  ausge- 
stülpte Mastdarm  bildet  eine  mit  Schleimhaut  bedeckte  Geschwulst, 
in  welcher  sich  häufig  Entzündung  und  Gangrän  einstellt,  nament- 
lich wenn  der  Prolaps  nicht  zurückgeht. 


4.  Entzündungen,  Atrophie  und  Hypertrophie  des 

D arm  e s. 

a.  Entzündungen,  welche  durch  verschiedene  nicht  spe- 
cifische  Schädlichk  eiten  hervorgerufen  werden.  Atro- 
phie des  Darmes  und  entzündliche  Hyperplasie. 

§ 394.  Die  verschiedenen  Entzündungsformen,  welche  in  § 356 
bis  360  ihre  Besprechung  gefunden  haben,  kommen  sämmtlich  mehr 
oder  minder  häufig  auch  im  Darme  vor  und  werden  unter  dem  Na- 
men Enteritis  zusammengefasst.  Besonders  häufig  begegnet  man 
catarrhalischen  Processen  (Enteritis  catarrhalis),  welche  bald 
ein  seröses,  bald  ein  schleimiges,  bald  ein  eitriges,  bald  ein  ge- 
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miscktes  Secret  liefern.  Im  Dickdarm  ist  mitunter  die  Schleimpro- 
duction  der  Epithelien  eine  colossale.  Die  meisten  dieser  Katarrhe 
verlaufen  acut  und  enden  mit  einer  vollkommenen  Heilung.  Häu- 
fig genug  hinterlassen  indessen  sowohl  acute  als  chronische  Katarrhe 
bleibende  Veränderungen. 

Schon  bei  catarrhalischen  Entzündungen  massigen  Grades  wird 
das  zwischen  den  Lieberkülm’schen  Krypten  gelegene  Bindegewebs- 
geriist  mit  Flüssigkeit  und  Zellen  infiltrirt.  Die  Epithelien  produ- 
ciren  übennässig  Schleim,  werden  in  ihrem  Verbände  gelockert  und 
gehen  vielfach  zu  Grunde.  Nach  Böhm  erfolgt  eine  besonders  reich- 
liche Epitheldesquamation  bei  Vergiftungen  mit  Arsenik  und  mit 
den  Gliedern  der  Muscaringruppe.  Steigern  sich  diese  Processe 
über  ein  gewisses  Maass  oder  halten  sie  sehr  lange  an,  so  wird  der 
Verlust  am  Epithel  nicht  vollkommen  wieder  ersetzt,  der  Darm 
wird  atrophisch.  Makroskopisch  sind  geringere  Grade  dieser 
Atrophie  nicht  zu  erkennen,  es  fällt  höchstens  die  Glätte  des  Dar- 
mes auf.  Mikroskopisch  dagegen  ist  die  Verdünnung  der  Drüsen- 
schicht der  Mucosa  evident.  Die  Höhe  der  Lieberkülm’schen  Kryp- 
ten kann  auf  die  Hälfte  bis  auf  ein  Drittel  und  mehr  reducirt 

Isein,'  und  schliesslich  können  sie  ganz  verloren  gehen.  Im  Dünn- 
darm , der  neben  den  Krypten  noch  Zotten  trägt , sind  auch  diese 
klein  und  verkümmert. 

In  noch  höherem  Maassc  atrophirt  der  Darm  nach  ul cerösen 
Processen,  bei  welchen  nicht  nur  das  Epithel  in  reichlichem 
Maasse  abgestossen  wird,  sondern  auch  ein  Zerfall  des  Gewebes 
sich  einstellt  (vergl.  § 396  Fig.  189).  So  lange  letzterer  andauert, 
ist  die  Schleimhaut  mit  einem  Belage  von  Schleim,  Eiter  und  weiss- 
lichen,  kleienartigen  Körnern  und  kleinen  Fetzen  belegt  und  letz- 
tere sind  nichts  anderes  als  die  nekrotisch  gewordenen  obersten 
infiltrirten  Lagen  der  Drüsenschicht.  Es  tritt  sonach  zum  Katarrh 
eine  in  kleinsten  Herden  auftretende  diphtheritische  Ver- 
schorfung der  Mucosa  mit  nachfolgender  Abstossung  des  nekro- 
tisch Gewordenen,  und  dieser  Process  ist  es,  welcher  in  kurzer  Zeit 
nicht  nur  die  obersten  Lagen  der  Mucosa,  sondern  die  ganze  Drü- 
senschicht zu  Grunde  richten  kann , so  dass  auf  der  Muscularis 
Mucosae  nur  noch  eine  dünne  Lage  eines  kernreichen  Bindegewebes 
als  Rest  der  Drüsenschicht  übrig  bleibt  (§  354  Fig.  177). 

Die  Muscularis  Mucosae  ist  bei  allen  diesen  Processen  meist 
nur  wenig  verändert.  Selten  sind  ihre  glatten  Muskelfasern  ver- 
dünnt, atrophisch  oder  in  fettiger  Degeneration.  Die  Submucosa 
ist  meist  unverändert,  nur  bei  uleerösen  Entzündungen  ist  sie  zellig 
infiltrirt  und  später  verdickt. 

Die  Follikel  sind  bei  leichten  Katarrhen  meist  nicht  merklich 
verändert,  höchstens  etwas  vergrössert,  nur  bei  den  uleerösen  Pro- 
cessen sind  sie  zuweilen  vorwiegend  betheiligt  und  gehen  alsdann 
durch  Vereiterung  zu  Grunde  (Follicu larcatarrhe).  Ihrem 
Sitze  entsprechend  entstehen  alsdann  kleine  kesselförmige  Geschwüre 
(Follic  ularges  chwüre). 
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Katarrhalische  Processe  mit  Ausgang  in  Atrophie  kommen  am 
häufigsten  im  Dickdarm  vor  und  hier  wieder  zumeist  im  Coecum. 
Nothnagel  fand  bei  80  pCt.  der  Erwachsenen  atrophische  Zustände 
im  Dickdarm , zuweilen  nur  auf  das  Coecum  beschränkt.  Nächst 
dem  Coecum  wird  das  Colon  ascendens  am  häufigsten  atrophisch 
(Nothnagel),  dann  folgen  in  absteigender  Pteihe  der  unterste  Theil 
des  Ileum,  der  übrige  Dickdarm,  Ileum  und  Jejunum. 

Auch  hei  Kindern  ist  Atrophie  des  Darmes  häufig  und  kann 
sich  sowohl  uach  acuten  und  subacuten  als  nach  chronischen  Ka- 
tarrhen einstellen.  Die  Muscularis  des  Darmes  ist  meist  unverän- 
dert, hie  und  da  ist  sie  indessen  atrophisch,  hei  Stauungscatarrhen 
zuweilen  hypertrophisch  (Nothnagel). 

Im  Allgemeinen  ist  die  Muscularis  wenig  zu  Veränderungen 
geneigt,  doch  kommt  zuweilen  fettige  Degeneration  vor,  namentlich 
bei  Phtliisis  (Wagner).  Ferner  kommt  eine  angeborene  Atrophie, 
eine  Hypoplasie  der  Muscularis  vor  (Nothnagel). 

Bei  chronischen  Katarrhen  können  neben  der  Atrophie  hyper- 
plastische  Wucherungen  auftreten,  welche  theils  Verhärtungen  der 
Submucosa,  theils  polypöse  Excrescenzen  der  Mucosa  bilden. 
Letztere  bestehen  aus  Bindegewebe  mit  mehr  oder  weniger  Drü- 
senresten, die  zum  Theil  zu  Cysten  entartet  sind. 

Diphtheritische  und  croupöse  Entzündungen  kom- 
men namentlich  im  unteren  Tlieile  des  Dünndarmes  und  im  Dick- 
darme vor.  Die  diphtheri tischen  Formen,  bei  denen  sich  in  der  ge- 
rötheten  und  geschwellten  Schleimhaut  grössere  nekrotische  Herde 
bilden,  schliessen  sich  anatomisch  unmittelbar  an  jene  Katarrhe  an, 
welche  mit  molecularer  Verschorfung  und  Abbröckelung  der  Schleim- 
haut einhergehen , und  siud  zum  Theil  Effect  specifischer  Entzün- 
dungserreger. 

Ausgedehntere  croupöse  Exsudationen  sind  selten,  doch  kommt 
es  vor,  dass  grössere  Darmabscknitte  hochgradig  geschwellt  und 
geröthet  und  grossentheils  mit  einem  dünnen  Fibriubelag  bedeckt 
sind.  Häufiger  sind  beschränkte  croupöse  Exsudationen  neben  ca- 
tarrhalischen  Ulcerationen  und  diphtheritischen  Verschorfungen. 

Literatur:  Wagner,  .Ir eh.  <t.  l/ei/k.  II  1868 ; Kttndrat,  Handb. 
(I.  Kinderkrankh.  v.  Gerhardt  1F;  Woodward,  The  medic.  and  sur- 
gical.  hislory  of  the  war  of  rebellion  Part.  II  Fol.  I med.  hislory ; 
Damaschino,  Ma/adies  des  vois  digestives,  Paris  1SS0 ; Küssmaux  u. 
Maier,  Dtsch.  Arch.  f.  k/in.  Med.  1F;  Schwarck,  Croup  u.  Diph- 
theritis  d.  Darmcanals.  Jn.-Diss.  Bonn  1880. 

§ 395.  Je  nach  dem  Sitz  hat  man  die  Entzündungsprocesse 
im  Darm  mit  verschiedenen  Namen  belegt,  von  denen  manche  in 
den  localen  anatomischen  Verhältnissen  begründete  Eigentümlich- 
keiten zeigen.  Die  hierher  gehörenden  Hauptformen  sind  folgende: 

1)  Duodenitts,  die  Entzündung  des  Duodenum,  kommt  mei- 
stens gleichzeitig  mit  Entzündung  des  Magens  vor.  Sie  führt  uicht 


Typhlitis  und  Perityphlitis.  Colitis.  Proctitis. 


289 


selten  zu  Verstopfung  des  Ductus  Choledoclnis  und  damit  zu  S t a u - 
u 11  g der  Galle  und  zu  Icterus  (Catarrhalischer  Icterus). 

Dem  Duodenum  kommt  auch  ein  dem  Magenulcus  entsprechen- 
des rundes  Geschwür  zu. 

2)  Ileitis,  die  Entzündung  des  Ileums,  zeichnet  sich  häufig 
durch  Schwellung  der  solitären  und  agininirten  Follikel  aus.  Die 
ersteren  bilden  röthliche  oder  grauweisse  prominirende  Knötchen, 
die  Plaques  beetartige  Erhebungen  von  graurother  oder  grauweisser 
Farbe,  innerhalb  welcher  man  zahlreiche  grübchenförmige  Vertie- 
fungen sieht.  Durch  Zerfall  der  geschwellten  Follikel  bilden  sich 
F olliculärgeschwüre. 

3)  Typhlitis  und  Perityphlitis.  Mit  diesen  Namen  belegt 
man  Entzündungen  des  Processus  vermiformis  und  seiner  Umgebung. 

Der  Processus  vermiformis  ist  im  höchsten  Grade  zu  Retention 
von  Substanzen  aller  Art  geeignet.  Es  bleiben  sehr  häufig  Ingesta, 
wie  z.  B.  Trauben-,  Apfel-  und  Kirschkerne  etc.  sowie  Koth  in  dem- 
selben liegen,  erregen  durch  ihre  Anwesenheit  Entzündung  und  in- 
crustiren  sich  gelegentlich  mit  Phosphaten  und  Carbonaten  (K  o t h - 
steine). 

Die  durch  die  Fremdkörper  erregte  Entzündung  greift  nicht 
selten  auf  sämmtliche  Häute  des  Processus  vermiformis  und  schliess- 
lich auch  auf  die  Umgebung  über,  wobei  es  zu  Nekrose  und  Gang- 
rän der  verschiedenen  Häute  und  zu  Perforation  des  Processus 
kommen  kann. 

Verhältnissmässig  günstig  ist  der  Verlauf,  wenn  die  Entzün- 
dung local  bleibt,  die  exsudativen  Processe  ein  gewisses  Maass  nicht 
überschreiten  und  der  Process  seinen  Ausgang  in  Bildung  von  Ver- 
wachsungsmembranen nimmt.  Weit  schlimmer  ist  der  Fall,  wenn 
vor  Ausbildung  von  Verwachsungen  Perforation  des  Processus  ein- 
tritt.  Tödtliche  Peritonitis  pflegt  dann  der  Ausgang  zu  sein.  Kommt 
es  nach  Bildung  von  Verwachsungen  zu  Perforation,  so  bilden  sich 
abgesackte  Kothabscesse , die  später  nach  innen  sowohl  als  nach 
aussen  durchbrechen  können.  Nicht  selten  verödet  der  Processus 
durch  Verwachsungen.  Obliterirt  der  Wurmfortsatz  in  seinem  inne- 
ren Theil,  während  der  äussere  sich  erhält,  so  kann  letzterer  durch 
angesammeltes  Schleimhautsecret  zu  einer  Cyste  sich  erweitern. 

Wie  durch  Fremdkörper,  kann  Typhlitis  und  Perityphlitis  auch 
durch  fortgeleitete  Entzündung  aus  der  Umgebung,  d.  h.  also  aus 
dem  Coecum  und  dem  Dickdarm  entstehen.  So  können  namentlich 
dysenterische,  tuberculöse  und  typhöse  Entzündungen  sich  auf  den 
Wurmfortsatz  verbreiten. 


4)  Ein  häufiges  Vorkommniss  ist  die  Entzündung  des  Dick- 
darms, Colitis  (vergl.  § 394).  Zuweilen  wird  sic  durch  stagnirende 
Kothmassen  verursacht , in  anderen  Fällen  ist  sie  Symptom  einer 
septischen  Infection , sehr  oft  auch  Effect  eines  specifischen  Giftes 
(vergl.  Dysenterie  § 396). 

5)  Proctitis  nennt  man  eine  Entzündung  des  Rectum.  Sie 
zeigt  in  manchen  Beziehungen  Uebereinstimmung  mit  den  Entzün- 
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düngen  des  Processus  vermiformis,  indem  auch  hier  unter  den  ätio- 
logischen Momenten  die  Anwesenheit  von  Fremdkörpern  und  Koth 
eine  grosse  Rolle  spielt.  Daneben  können  auch  Circulationsstörungen 
in  den  Venen  des  Mastdarms  zu  Entzündungen  Veranlassung  geben. 

Im  Verlaufe  der  Proctitis  bilden  sich  häufig  Geschwüre, 
ebenso  auch  fibröse  Hyperplasieen,  d.  h.  Verdickungen  der 
Darmschleimhaut  sowie  polypöse  Excrescenzen.  Die  Oberfläche  pflegt 
mit  schleimig  eitrigem  Belag  bedeckt  zu  sein.  Greift  die  Entzün- 
dung und  die  Geschwürsbildung  auf  die  tieferen  Schichten  der  Rec- 
talwand über,  so  kommt  es  zu  Infiltration  und  Hyperplasie  des  be- 
nachbarten Zellgewebes,  oder  zur  Bildung  perirectaler  Abscesse  und 
Jaucheherde  (Periproctitis).  Von  den  Geschwüren  der  Mucosa 
und  Submucosa  aus  bilden  sich  Gänge  und  Taschen  in  die  Nach- 
barschaft hinein,  sogenannte  unvollkommene  innereFisteln. 
Brechen  abgeschlossene  periproctale  Abscesse  nach  aussen  durch, 
so  entstehen  unvollkommene  äussere  Fisteln.  Stehen  diese 
Fisteln  gleichzeitig  mit  der  Aussenwelt  und  mit  dem  Rectum  durch 
eine  Oeffnung  in  Verbindung,  so  nennt  man  sie  vollständige 
Mast  darmfist  ein.  Sie  beldeiden  sich  mit  Schleimhaut.  Auch 
nach  der  Blase  und  beim  Weibe  auch  nach  der  Scheide  hin  können 
sich  Fistelgänge  bilden. 

Aehnliche  Veränderungen  wie  durch  nicht  specifische  Entzün- 
dungserreger können  auch  durch  specifische  Gifte,  wie  z.  B.  durch 
das  Gift  der  Syphilis,  der  Tuberculose,  der  Dysenterie, 
sowie  durch  ulcerirende  Carcinome  hervorgerufeu  werden. 
Es  gibt  endlich  auch  eine  primäre  Periproctitis  ohne  vorher- 
gehende Ulcerationen  im  Rectum,  besonders  bei  Pyämie,  Typhus, 
acutem  Gelenkrheumatismus  und  puerperaler  Sepsis. 

Literatur  über  Typh/itis  und  Perityphlitis : Matterstock,  Ger- 
hardts Handb.  d.  Kinderkrankh . //'.  Biebhoff,  I).  -dreh . f.  kiin.  Med. 
XXX ni;  Cornil,  -dreh,  de  phys.  III  1S73;  WöLFLER,  .dreh.  f.  kl  in. 
Chir.  XXI ; Steiner,  Zur  palhol.  Anatomie  d.  Wurmfortsatzes  I.  Id- 
Basel  1882. 

b.  Entzündungen,  welche  durch  specifische  Gifte  her- 
vorgerufen werden. 

§ 396.  Die  Dysenterie  ist  eine  epidemisch  oder  endemisch 
oder  sporadisch  auftretende  entzündliche  Affection  der  dicken  Ge- 
därme, welche  einem  specifischen  Infectionsstoffe  ihre  Entstehung 
verdankt.  Das  Gift  der  Dysenterie  kennen  wir  nicht,  wahrschein- 
lich ist  es  ein  Spaltpilz.  Die  anatomischen  Veränderungen  bei  Dy- 
senterie sind  anderen  nicht  durch  das  specifische  Gift  erzeugten 
Dickdarmaifcctionen , z.  B.  solchen,  die  durch  Kothretention  oder 
durch  reizende  Ingesta  oder  unter  dem  Einfluss  septischer  Infec- 
tionen  entstehen,  durchaus  ähnlich.  Daher  kommt  cs,  dass  das 
Gebiet  der  Dysenterie  als  eines  ätiologischen  Begriffes  schwer  fest- 
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zustellen  ist,  dass  man  im  Einzelfalle  aus  der  anatomischen  Unter- 
suchung nicht  sagen  kann,  ob  man  es  mit  dem  Effect  des  specifi- 
schen  Dysenteriegiftes  zu  thun  hat  oder  nicht.  Es  muss  auch  die 
Möglichkeit  zugegeben  werden,  dass  die  endemisch  auftretende 
Dyseuterie  nicht  an  allen  Orten  derselben  Noxe  ihre  Entstehung 
verdankt. 

Anatomisch  ist  die  Dysenterie  eine  nach  Intensität  und  Ex- 
tensität in  den  einzelnen  Fällen  verschiedene  Entzündung.  Sie  kann 
auf  das  Rectum,  die  Flexura  sigmoidea  und  den  unteren  Theil  des 
Colon  beschränkt  sein  oder  bis  zur  Ileocoecalklappe  und  hinauf  in 
den  Dünndarm  reichen.  Sehr  häufig  ist  die  Intensität  der  Entzün- 
dung an  den  einzelnen  Stellen  verschieden. 

In  frischen  Fällen  ist  die  Schleimhaut  intensiv  congestionirt 
und  geschwellt,  häufig  von  Hämorrhagieen  durchsetzt,  die  Ober- 
fläche mit  einer  Hühnereiweiss  ähnlichen,  mit  blutigen  Streifen  ver- 
mischten Flüssigkeit  bedeckt.  Sehr  bald  gewinnt  das  Secret  in- 
dessen einen  schleimigen,  z.  Th.  auch  blutigen  Character,  ferner 
treten  die  bereits  in  § 394  erwähnten  kleienförmigen  Beläge  auf, 
ein  Zeichen,  dass  superficielle  Nekrose  sowie  Zerfall  des  Gewebes 
eingetreten  ist.  Zum  Beweise  stellen  sich  auch  bald  für  das  unbe- 
waffnete Auge  erkennbare  Substanzverluste  ein. 

Man  kann,  wenn  man  will , eine  katarrhalische  und  eine  diph- 
theritische  Form  unterscheiden,  doch  gehen  beide  Formen  ohne 
Grenze  ineinander  über.  Bei  den  leichteren  Formen  ist  der  Zerfall 
des  Gewebes  zunächst  ein  oberflächlicher  (Fig.  189  f),  der  allmäh- 


Fig.  189.  Dysenterie.  Durchschnitt  durch  die  Mucosa  (a)  und  Submucosa 
(b)  des  Dickdarms.  c Muscularis.  d Interglanduläre,  dl  subglanduläre  Infiltration 
der  Mucosa.  e Infiltrationsherde  in  der  Submucosa.  f Infiltrirte  obere  Drüsenschicht, 
im  Abstossen  begriffen,  g Geschwür,  dessen  Grund  zellig  infiltrirt  ist.  Hämatoxylin- 
präparat.  Vergr.  25. 

lieh  in  die  Tiefe  (g)  greift,  bei  schweren  Formen  kann  an  einer  ge- 
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gebenen  Stelle  die  ganze  Drüsenschicht  der  Mucosa  oder  wenigstens 
der  grössere  Theil  derselben  gleichzeitig  absterben.  Sie  wird  dabei 
meist  zu  einer  trübkörnigen  Masse,  in  welcher  die  Conturen  der 
einzelnen  Structurbestandtheile,  sowie  auch  die  Kerne  der  Zellen 
mehr  und  mehr  verschwinden.  Die  nekrotischen  Herde  sind  der 
Fläche  nach  nur  wenig  ausgedehnt,  häufig  auf  die  Höhen  der  Schleim- 
hautfalten beschränkt,  so  dass  nur  diese  missfarbig,  grauweiss  oder 
grau  oder  schwarz  aussehen , während  die  dazwischen  gelegenen 
Theile  eine  dunkelrothe  oder  graurothe  Farbe  besitzen.  In  anderen 
Fällen  bilden  sie  einen  kleienförmigen  theils  haftenden , theils  lös- 
baren Belag,  seltener  umfangreiche,  zusammenhängende,  nekrotische 
Platten. 

Unter  den  nekrotischen  Herden  ist  das  Gewebe  immer  stark 
zellig  infiltrirt  (dt).  Die  Infiltration  kann  die  ganze  Submucosa 
durchsetzen  (e)  und  schliesslich  auch  auf  die  Muscularis  über- 
greifen. Auch  die  Lymphfollikel  nehmen  an  der  Schwellung  Theil 
und  können  ulceriren.  Zuweilen  wird  durch  die  Eiterung  ein  Theil 
der  Mucosa  unterminirt,  worauf  dann  ganze  Gewebsstücke  zur  Ablö- 
sung kommen. 

Sowie  Theile  der  Mucosa  sich  abstossen,  bilden  sich  selbstver- 
ständlich Geschwüre,  welche  je  nach  der  Extensität  und  Inten- 
sität des  Processes  bald  nur  spärlich,  klein  und  oberflächlich,  bald 
grösser,  tiefgreifend  und  über  weitere  Strecken  ausgedehnt  sind. 
Mitunter  bleiben  in  grösseren  Darmabschnitten  nur  noch  kleine 
Schleimhautinseln  stehen. 

Der  Process  kann  auf  verschiedenen  Stadien  stehen  bleiben  und 
zur  Heilung  kommen.  Am  günstigsten  sind  die  leichteren  Fälle, 
bei  denen  die  Substanzverluste  gering  sind,  doch  bleibt  eine  mehr 
oder  minder  hochgradige  Atrophie  der  Mucosa  niemals  aus.  Waren 
die  Geschwüre  grösser,  so  bleiben  atrophische  narbige  Stellen  zu- 
rück. Waren  die  destructiven  Processe  sehr  bedeutend  und  wird 
die  Entzündung  chronisch,  so  verändert  sich  auch  der  Darm  blei- 
bend in  hohem  Maasse.  In  einem  grossen  Theile  desselben  ist  die 
Drüsenschicht  der  Mucosa  ganz  oder  theihveise  verloren  gegangen, 
die  vorliegenden  tieferen  Theile  der  Mucosa  und  die  Submucosa 
erscheinen  derb,  indurirt,  das  Bindegewebe  hyperplasirt.  Auch  die 
übrigen  Theile  der  Darmwand  sind  derb,  verdickt,  unnachgiebig. 
Gleichzeitig  ist  der  Umfang  des  Darmes  mehr  oder  weniger  ver- 
ringert, nicht  selten  so  bedeutend,  dass  man  nur  noch  mit  Mühe  i 
einen  Finger  durch  das  Lumen  durchführen  kann.  Die  inselför-  j 
migen  Schleimhautreste  bilden  nicht  selten  papillöse  und  polypöse 
Excrescenzen. 

In  den  verhärteten  narbigen  Darmtheilen  ist  das  Bindegewebe 
der  Submucosa  sowie  der  noch  erhaltenen  Mucosa  vermehrt  und 
dichter,  häufig  noch  zellig  infiltrirt.  Drüsen  können  ganz  fehlen, 
an  anderen  Stellen  sind  noch  Reste,  d.  h.  die  untersten  Theile  der- 
selben vorhanden;  nicht  selten  bilden  sich  durch  Erweiterung  ab- 
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geschuürter  Drüsentheile  kleine  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete 
Cysten.  Die  Muscularis  ist  von  derben  Bindegewebsziigen  durchsetzt. 


Bei  einer  kleinen  Dysenterie-Epidemie  in  der  Kreispflegean- 
stalt von  Freiburg  i.  B.  sowie  bei  einer  solchen  in  der  Irrenpflege- 
anstalt Bheinau  im  Canton  Zürich,  konnte  ich  bei  Fällen,  die  in 
frühen  Stadien  des  Processes  gestorben  waren , reichlich  Mikro- 
kokken nachweisen.  Sie  lagen  nicht  nur  in  den  nekrotischen  Massen, 
sondern  auch  in  der  noch  erhaltenen  Mucosa.  Sie  fanden  sich 
zum  Theil  auch  in  den  tiefsten  Schichten  der  Mucosa  unter  dem 
Fundus  der  Drüsen  sowie  in  Lymphgefässen  der  Submucosa,  also 
an  Stellen  an  denen  das  Gewebe  noch  wohl  erhalten  war.  In 
diesen  Fällen  scheinen  danach  Mikrokokken  die  Ursache  des  Pro- 
cesses gewesen  zu  sein.  Aehnliche  Beobachtungen  hat  kürzlich 
Priob  ( Centralbl . f.  klin.  Med.  1883)  mitgetheilt. 

In  anderen , durchaus  gleich  aussehenden  Fällen , habe  ich 
umsonst  nach  Mikrokokken  gesucht.  So  fehlten  sie  z.  B.  bei  den 
in  Zürich  an  Dysenterie  verstorbenen  Feuerländern. 


§ 397.  Die  Cholera  epidemica  ist  anatomisch  durch  eine  über 
den  ganzen  Darm  sich  erstreckende  acute  Entzündung  characteri- 
■ sirt,  bei  welcher  eine  äusserst  copiöse  Menge  von  Flüssigkeit  in 
den  Darmkanal  transsudirt.  Sterben  die  von  der  Cholera  Befalle- 
| nen  in  den  ersten  Tagen  der  Erkrankung,  so  enthält  der  Darm 
i eine  reichliche  Menge  einer  trüben , grauweissen,  geruchlosen,  alca- 
lischen,  oft  mit  Flockeu  vermischten  Flüssigkeit.  Die  Schleimhaut 
des  Dünndarms  ist  injicirt,  rosaroth  gefärbt,  feucht,  geschwellt. 
Zuweilen  ist  auch  die  Serosa  des  Darmes  getrübt.  Das  Epithel  ist 
in  starker  Desquamation  begriffen.  Die  folliculären  Apparate  des 
Dünndarms  sind  mehr  oder  weniger  geschwellt,  grauweiss  oder  hell- 
röthlich.  Abgesehen  von  der  Desquamation  des  Epithels,  die  nach 
dem  Tode  noch  zunimmt,  ergibt  die  mikroskopische  Untersuchung 
eine  ziemlich  starke  kleinzellige  Infiltration  der  Mucosa  und  auch 
der  Submucosa;  selbst  die  Serosa  kann  zellige  Infiltrationsherde 
enthalten. 

Tritt  der  Tod  in  einem  späteren  Stadium  der  Krankheit  ein, 
so  ist  das  Bild,  welches  der  Darm  bietet,  ein  wesentlich  anderes. 

Der  Inhalt  ist  meist  spärlich  und  nicht  mehr  so  dünnflüssig, 
■auch  mehr  gallig  gefärbt.  Im  Dickdarm  finden  sich  sogar  harte 
dvothballen.  Die  Schleimhaut  ist  bald  blass,  bald  schieferig  gefärbt, 
bald  injicirt  und  von  Hämorrhagieen  durchsetzt.  Ferner  finden  sich 
«Geschwüre,  namentlich  im  Dickdarm  und  in  dem  unteren  T heile 
des  Dünndarmes.  Nicht  selten  sieht  der  Dickdarm  ähnlich  wie  bei 
Dysenterie  aus. 

Das  Gift  der  Cholera  ist  nicht  bekannt.  Nach  Mittheilungen 
<von  Koch  (vergl.  § 188)  enthält  die  Darmschleimhaut  der  an  Cho- 
'era  Verstorbenen  eigenartige  Bacillen , welche  vielleicht  die  Ur- 
sache der  Erkrankung  sind. 
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§ 398.  Der  Typhus  abdominalis  ist  eine  Infectionskrankheit, 
welche  nach  Klebs  und  Eberth  ihre  Entstehung  der  Invasion  eines 
Bacillus  verdankt. 

Die  Darmveränderungen  bei  Typhus  abdominalis  haben  haupt- 
sächlich im  untersten  Theile  des  Ileum,  und  im  obersten  des  Dick- 
darmes, seltener  höher  oben  oder  tiefer  unten  ihren  Sitz.  Im  We- 
sentlichen handelt  es  sich  um  eine  nekrotisirende  Infiltration  der 
folliculären  Apparate  und  ihrer  Umgebung,  begleitet  von  einer  ca- 
tarrhalischen  Entzündung  der  übrigen  Schleimhaut. 

In  den  ersten  Tagen  sind  die  Schleimhaut  des  unteren  Theils 
des  Ileum  sowie  die  darin  enthaltenen  Plaques  intensiv  geröthet 
und  gleicbmässig  geschwellt.  Weiterhin  wird  die  Schwellung 
der  Plaques  stärker,  d.  h.  es  bilden  sich  innerhalb  derselben  er- 
habene Leisten  und  Wülste,  die  in  ihrer  Anordnung  und  Configu- 
ration  den  Windungen  eines  Gehirnes  nicht  unähnlich  sehen.  Diese 
Schwellung  breitet  sich  bald  rascher,  bald  langsamer  über  die  ganzen 
Plaques  aus,  so  dass  sie,  in  toto  betrachtet,  beetartig  erhaben  er- 
scheinen. Hat  die  Schwellung  ihren  Höhepunkt  erreicht,  so  kann 
man  meist  auch  nicht  mehr  einzelne  Wülste  unterscheiden,  sondern 
es  ist  die  Oberfläche  mehr  glatt,  nur  von  kleinen  Grübchen  unter- 
brochen, die  dem  Sitz  der  Follikel  entsprechen. 

In  derselben  Weise,  wie  an  Stelle  der  Plaques  beetartige  Er- 
hebungen, bilden  sich  an  Stelle  der  Solitärfollikel  rundliche  Knoten. 

Mit  der  Ausbildung  der  Schwellung  erhalten  jdie  Plaques  und 


Fig.  190.  Typhus  abdominalis.  Schnitt  durch  den  Rand  einer  geschwell- 
ten Peyer’sclien  Plaque,  a Mucosa.  b Submucosa  r Muscularis  interna,  d Muscu- 
laris  externa,  e Serosa.  a,  c,  dt  «j  Die  verschiedenen  Dannwandschichten  in- 
filtrirt.  f Angeschnittene  Lieberkühn’schc  Drüsen,  g Follikel.  Anilinbrannpriipnrat. 
Vergr.  lö. 
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die  Follikel,  die  ursprünglich  intensiv  geröthet  waren,  ein  mark- 
weisses  Aussehen. 

Die  Schwellung  der  Plaques  und  der  Solitärfollikel  ist  im  We- 
sentlichen durch  eine  äusserst  hochgradige  zellige  Infiltration  der 
Mucosa  (Fig.  190  a,)  und  Submucosa  (&,)  bedingt.  In  der  Mucosa 
sind  die  Drüsen  (f)  durch  das  zellige  Infiltrat  auseinander  gedrängt 
und  aus  ihrer  Lage  gebracht.  Auch  die  Darmzotten  sind  geschwellt 
und  iufiltrirt.  Die  Submucosa  ist  im  ganzen  Gebiet  der  Plaques 
gleichmässig  infiltrirt  (6J.  In  frühen  Stadien  sind  die  Follikel  ( g ) 
innerhalb  des  Infiltrates  noch  deutlich  erkennbar,  später  nicht  mehr. 

An  der  zelligen  Infiltration  participirt,  wenn  auch  in  beschränk- 
tem Maasse,  die  Muskelschicht  (c,  dj,  ja  selbst  die  Serosa  (e A ). 

Die  Zahl  der  geschwellten  Plaques  und  Solitärfollikel  ist  sehr 
verschieden.  Nicht  selten  sind  nur  einige  wenige  oder  sogar  nur 
eine  erheblich  geschwellt,  in  anderen  Fällen  reicht  die  Affection 
bis  hoch  in  das  Jejunum  hinauf;  nach  abwärts  kann  sie  sich  bis 
zum  Anus  erstrecken. 

In  der  zweiten  Woche  des  Typhus  pflegt  eine  partielle  Ne- 
krotisirung  der  geschwellten  Plaques  einzutreten.  Die 
nekrotischen  Partieen  nehmen  entweder  den  ganzen  centralen  Theil 
der  Plaques  ein  oder  bilden  innerhalb  derselben  mehrere  kleinere 
Herde.  Sie  gewinnen  sehr  bald  durch  Zerfall  an  der  Oberfläche 
ein  zerfetztes  Aussehen.  Gleichzeitig  erhalten  sie  durch  Imbibition 
mit  Galle  eine  gelbe  oder  graugelbe  oder  gelbbraune  Farbe.  All- 
mählich lockert  sich  der  Zusammenhang  der  nekrotisch  gewordenen 
Theile  mit  dem  noch  erhaltenen  Gewebe  im  Grunde  sowohl  als  am 
Rande. 

Nach  ihrer  Losstossung,  die  nach  wenigen  Tagen  erfolgt,  hin- 
terlassen sie  einen  Substanzverlust,  dessen  Grund  meist  glatt  und 
gereinigt  erscheint.  Die  Ränder  des  Geschwüres  sind  um  diese 
Zeit  noch  infiltrirt  und  geschwellt. 

Die  Geschwüre  bleiben  meistens  auf  das  Gebiet  der  Plaques 
sowie  der  Solitärfollikel  und  ihrer  nächsten  Umgebung  beschränkt, 
nur  selten  greift  die  Nekrotisirung  des  Gewebes  und  die  Ulceration 
über  das  Gebiet  der  folliculären  Apparate  hinaus , doch  kommt  es, 
namentlich  an  der  Ileocoecalklappe , vor,  dass  auch  noch  grössere 
oder  kleinere  Abschnitte  der  benachbarten  Schleimhaut  der  Nekrose 
verfallen.  Was  die  Ausdehuung  des  Geschwüres  in  der  Tiefenrich- 
tung betrifft,  so  nekrotisirt  gewöhnlich  nur  die  Mucosa  und  die 
Submucosa.  Nur  wenn  die  entzündliche  Infiltration  der  Muscularis 
einen  bedeutenden  Grad  erreicht,  greift  die  Ulceration  auch  aut 
letztere  über.  Bei  sehr  heftiger  Entzündung  kann  schliesslich  auch 
die  Serosa  zerstört  werden,  doch  erreicht  die  Grösse  der  Nekrose 
in  den  letztgenannten  Theilen  nie  dieselbe  Ausdehnung,  wie  in  der 
Mucosa  und  Submucosa. 

Greift  die  Entzündung  und  die  Nekrose  auch  auf  die  äusseren 
Darmhäute  über,  so  kann  Perforation  des  Darmes  eintreten,  Die 
Folge  davon  ist  eine  meist  tödtliche  Peritonitis. 
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Die  Rückbildungs-  und  Heilungsvorgänge  an  den  erkrankten 
Theilen  können  in  verschiedenen  Stadien  der  Affection  beginnen. 
Tritt  keine  Nekrose  ein,  so  schwellen  die  Plaques  durch  Resorption 
des  Infiltrates  ab,  werden  dabei  schlaff  und  gleichzeitig  auch  wie- 
der hyperämisch.  Durch  Austritt  von  rothen  Blutkörperchen  aus 
den  Gefässen  wird  das  Gewebe  mehr  oder  weniger  ausgesprochen 
blutig  infiltrirt,  so  dass  die  Plaques  eine  schiefergraue  Färbung  er- 
halten. 

Wie  nicht  ulcerirte  geschwellte  Plaques,  so  schwellen  auch  die 
infiltrirten  Geschwürsränder  ab,  werden  schlaff  und  erscheinen  hy- 
perämisch. Nicht  selten  kommt  es  zu  ganz  bedeutenden  Blutungen 
aus  denselben,  die  nicht  nur  zu  einer  hämorrhagischen  Infiltration 
des  Gewebes,  sondern  auch  zur  Bildung  blutiger  Ergüsse  in  das 
Darmlumen  führen.  Schreitet  der  Process  der  Heilung  vor,  so 
legen  sich  die  schlaffen,  überhängenden  Ränder  dem  Geschwürs- 
grunde an.  Auf  letzterem  selbst  bildet  sich  ein  zartes  Granula- 
tionsgewebe, das  sehr  bald  mit  Epithel  bedeckt  wird. 

Wo  Geschwüre  ihren  Sitz  gehabt  haben,  findet  man  noch  lange 
nach  Ablauf  des  Typhus  seichte,  glatte,  schieferig  gefärbte,  drüsen- 
und  follikellose  Vertiefungen  in  den  ebenfalls  schieferig  gefärbten 
Plaques. 

Ueber  die  Aetiologie  des  Typhus  ist  § 188  nachzusehen. 

Mit  der  Entzündung  der  lymphatischen  Apparate  des  Darmes 
geht  jeweilen  auch  eine  Entzündung  der  zugehörigen  Lymphdrüsen 
parallel.  Sie  äussert  sich  im  Beginn  durch  intensive  Röthung, 
Schwellung  und  stärkere  Durchfeuchtung  derselben.  Später  ge- 
winnen die  Lymphdrüsen  durch  massenhafte  Ansammlung  lympha- 
tischer Elemente  eine  hellgrauweisse  Farbe.  Die  entzündliche 
Schwellung  der  Lymphdrüsen  geht  entweder  durch  Resorption  des 
Infiltrates  wieder  zurück,  wobei  sie  schlaff  und  hyperämisch  werden, 
oder  aber  sie  führt  zu  Nekrose,  so  dass  sich  im  Innern  der  Drüsen 
opak  grauweisse  Herde  bilden.  Sie  können  später  ebenfalls  resor- 
birt  werden,  gewinnen  indessen  nicht  selten  eine  käsige  Beschaf- 
fenheit und  verkalken,  während  sich  das  Gewebe  in  der  Umgebung 
verhärtet.  Die  Milz  ist  unter  gewöhnlichen  Umständen  geschwellt; 
häufig  treten  auch  Entzündungen  im  Rachen  auf,  welche  nament- 
lich die  lymphatischen  Apparate  betreffen. 

§ 399.  Die  Tufoerculose  (los  Darmes  bat,  so  weit  es  sich 
um  die  Histogenese  des  Processes  handelt,  bereits  in  § 361  Fig.  185 
ihre  Besprechung  gefunden.  Sie  ist  eine  der  allerhäufigsten  Darm- 
affectionen  und  hat  ihren  Sitz  hauptsächlich  im  Gebiete  der  lympha- 
denoiden  Apparate.  Am  häufigsten  ist  die  Gegend  der  Ileocoecal- 
klappe  erkrankt,  doch  ist  nicht  selten  auch  der  Dickdarm  bis 
hinunter  zum  Anus  afficirt. 

Im  ersten  Beginn  bilden  sich  innerhalb  von  Plaques  oder  an 
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Stellen,  wo  Solitärfollikel  sitzen,  knötchenförmige  Erhebungen,  die 
von  Epithel  bedeckt  sind.  Nach  einer  gewissen  Zeit  erscheint  in- 
nerhalb dieser  Herde  ein  gelbweisser  Punkt  als  Zeichen  der  im 
Centrum  des  Herdes  eingetretenen  Nekrose  und  Verkäsung.  Durch 
Zerfall  bildet  sich  ein  mit  infiltrirten  Rändern  versehenes  Geschwür. 
Dieses  ursprünglich  kleine  Geschwür  wächst  durch  Bildung  neuer 
kleiner  Infiltrations-  und  Zerfallsherde  am  Rande,  oder  durch  Con- 
fluenz  mit  benachbarten  Geschwüren. 

Grössere  Geschwüre  pflegen  eine  sehr  unregelmässige  Beschaf- 
fenheit zu  zeigen.  Manche  sind  rundlich,  andere  mehr  länglich 
und  dann  häufig  mit  der  Längsaxe  dem  Umkreise  des  Darmes 
gleichgerichtet  (gürtelförmige  Geschwüre),  andere  wieder  sind  sehr 
vielgestaltig,  buchtig. 

Die  Ränder  sind  gemeiniglich  infiltrirt,  bei  grossen  Geschwüren 
jedoch  nicht  regelmässig.  Da  und  dort  finden  sich  in  dem  grauen 
oder  graurothen  Iufiltrationswalle  gelbe,  nekrotische,  knötchenför- 
mige Herde  und  auch  im  Grunde  gewahrt  man  graue  uud  gelbe 
Knötchen.  Dabei  ist  die  Tiefe  des  Geschwüres  an  den  verschiede- 
nen Stellen  oft  ungleich.  Nicht  selten  bleiben  innerhalb  des  Ge- 
schwüres einzelne  Schleimhautinseln  erhalten  und  bilden  graurothe 
Erhebungen  auf  dem  Geschwürsboden. 

Wo  grössere  Geschwüre  bestehen,  ist  meist  nicht  nur  die  Mu- 
cosa  und  Submucosa  afficirt,  sondern  die  Tuberkeleruption  sowohl 
als  auch  der  Zerfall  haben  schon  auf  die  Muscularis,  erstere  auch 
auf  die  Serosa  übergegriflen.  In  letzterer  bilden  sich  dabei  theils 
Gruppen,  theils  Züge  rosenkranzartig  aneinander  gereihter  grauer 
Tuberkel,  in  deren  Umgebung  die  Serosa  stärker  iujicirt  ist. 

Nur  in  seltenen  Fällen  tritt  in  der  tuberculösen  Verschwärung 
Stillstand  und  mehr  oder  weniger  vollkommene  Vernarbung  ein; 
weit  häufiger  schreitet  die  knötchenförmige  Infiltration  und  der 
Zerfall  bis  zum  letalen  Ende  stetig  weiter. 

§ 400.  Syphilis  des  Darmes.  Abgesehen  von  den  breiten 
Condylomen , welche  nicht  selten  am  Anus  auftreten , kommt  bei 
Frauen  im  Rectum  eine  syphilitische  Verschwärung  vor,  die  etwa 
handbreit  über  den  Anus  hinaufreicht  uud  meist  in  einer  ziemlich 
scharfen  Linie  sich  gegen  die  gesunde  Schleimhaut  abgrenzt.  Die 
erkrankte  Partie  stellt  meist  eine  äusserst  unregelmässige  Eiter 
secernirende  Geschwürsfläche  dar,  innerhalb  welcher  grössere  und 
kleinere  meist  noch  mehr  oder  weniger  unterminirte  Schleirahaut- 
inseln  liegen.  Es  rührt  dies  davon  her,  dass  die  Entzündung  ihren 
Sitz  hauptsächlich  in  der  Submucosa  hat,  und  in  Folge  dessen  auch 
hier  der  Zerfall  zuerst  eintritt. 

Da  die  Geschwüre  nur  bei  Frauen , welche  an  syphilitischen 
Affectionen  des  Geschlechtsapparates  leiden , gefunden  werden , so 
ist  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  sie  in  Folge  localer  Infection  des 
Rectum  durch  Secret,  das  aus  der  Scheide  fliesst,  entstehen.  Ge- 
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schwüre,  welche  unter  dem  Einflüsse  einer  syphilitischen  Infection 
im  Colon  oder  im  Dünndarm  entstehen,  sind  äusserst  selten. 

§ 401.  Enteroinytfosis  bacteritica  oder  Intestinalmyeose 
ist  ein  Sammelbegriö'  für  verschiedene  Affectionen.  Zunächst  könnte 
man  unter  diesen  Begriff  mit  vollem  Rechte  die  Darmtuberculose, 
den  Abdominaltyphus,  wahrscheinlich  auch  einen  Theil  der  dysen- 
terischen Processe  zählen.  Meist  versteht  man  indessen  darunter 
hauptsächlich  den  Milzbrand  des  Darmes,  ferner  gewisse  Formen 
der  Fleischvergiftung’ , bei  welchen  mitunter  dem  typhösen  Pro- 
cesse ähnliche  Veränderungen  im  Darme  entstehen. 

Bei  dem  Darmmilzbrande  bilden  sich  neben  diffus  ausgebreite- 
ten catarrhalischen  Entzündungen  umschriebene,  linsengrosse,  blau- 
rothe  oder  braunrothe,  hämorrhagische  Herde  mit  graugelblichem 
oder  grüngelblichem  Schorf  im  Centrum.  Zuweilen  sind  die  infil- 
trirten  Tlieile  und  auch  der  Schorf  grösser.  Sowohl  innerhalb 
dieser  Herde  als  auch  in  deren  Umgebung  liegen  Bacillen  im  Ge- 
webe, besonders  in  den  Blutgefässen,  und  ebenso  lassen  sie  sich 
auch  in  den  geschwellten  Lymphdrüsen  nachweisen. 

Eine  makroskopisch  durchaus  den  beschriebenen  Veränderungen 
gleichsehende  Affection  des  Darmes  kommt  auch  unter  dem  Ein- 
flüsse septischer  Infectionen  vor. 

Zu  der  Intestinalmyeose  werden  gewöhnlich  auch  die  sog. 
Fleischvergiftungen,  d.  h.  Erkrankungen  nach  Genuss  von 
verdorbenem  Fleisch,  faulenden  Fischen  etc.  gezählt.  Was  in  den 
einzelnen  Fällen  die  krankhaften  Erscheinungen  verursacht,  ist 
noch  nicht  sicher  ermittelt.  Es  gehen  offenbar  unter  diesem 
Kamen  verschiedene  Erkrankungen.  In  manchen  Fällen  handelt 
es  sich  wohl  um  Vergiftungen  mit  bacteritischen  Fäulnissproducten 
namentlich  mit  Ptomainen.  In  andern  Fällen  scheint  es  sich  um 
Infectionen  des  Darms  oder  des  Organismus  mit  Bacillen  oder 
Mikrokokken  zu  handeln. 

Literatur  über  Enteromycosis : E.  Wagner,  Arch.  d.  He  Hk. 

15.  Bd. ; Leube  und  Müller,  Deutsch.  Arch.  f.  k/in.  Med.  12.  Bd. ; 
Bollinger,  Beiträge  z.  vergf.  Bat  hol.  d.  Hausthiere,  München  1812; 
Buhl,  Zeitschr.  f.  Biol.  1871  6'.  Bd. ; Fischl,  Arch.  f.  experim. 
Pul  hol.  XVI ; Bienstock,  Bacterien  der  Faeces.  Forts  ehr.  d.  Med.  / 
1883;  Zanggee,  Arch.  f.  Thierhei/k.  24.  Bd.  Zürich  1871 ; Albrecht, 
IV ochenschr.  f.  Thierkcilk.  1878;  Kussmaul,  I).  Arch.  f.  k/iu.  Med. 
IV;  Huber,  Arch.  d.  Ileitk.  XIX;  Wälder,  Bert.  k/iu.  / Vochenschr . 
1878;  Wrss,  Correspbl.  f.  Schweizer  Acrzte  1881;  Bollinger,  Zur 
Actio/,  d.  Infcctionskrankh.  München  1881. 


5.  Geschwülste  des  Darmes. 

§ 402.  Der  geschwulstartigen  entzündlichen  Hyperplasieen, 
welche  in  Form  papillöser  und  polypöser  Wucherungen  im  Darme 
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Vorkommen,  ist  bereits  in  § 394  gedacht  worden.  Mitunter  kommen 
ähnliche  polypöse  Bildungen  auch  ohne  voraufgegangene  Entzün- 
dung theils  angeboren,  theils  erworben  vor.  Sie  schliessen  sich  in 
ihrem  Bau  durchaus  demjenigen  der  Schleimhaut  an,  nur  sind  die 
Drüsen  oft  reichlicher  und  daher  mehrfach  verzweigt  und  gewunden; 
sie  werden  daher  als  glanduläre  Hyperplasieen  bezeichnet.  Im 
Dünndarm  kommen  sie  selten  vor,  häufig  dagegen  im  Rectum. 
Durch  Zerrung  wird  ihr  Stiel  oft  verlängert,  so  dass  sie,  wenn  sie 
tief  im  Rectum  sitzen,  durch  die  Analöffnung  zu  Tage  treten 
können.  Nicht  selten  sind  einzelne  Drüsen  zu  kleinen  Cysten  ent- 
artet. 

Unter  den  Geschwülsten  des  Darmes  spielen  die  Carcinome 
weitaus  die  wichtigste  Rolle.  Sie  kommen  nicht  selten  vor,  sind 
indessen  nicht  so  häufig  als  diejenigen  des  Magens.  Am  häufigsten 
finden  sie  sich  im  Rectum  sowie  au  der  Flexura  iliaca,  Fl.  lienalis, 
Fl.  hepatica  coli  und  im  Coecum.  Die  im  Mastdarm  sitzenden 
Carcinome  breiten  sich  bald  nur  über  die  nächste  Nachbarschaft 
des  Anus  aus,  bald  greifen  sie  auch  auf  höher  gelegene  Theile 
über. 

Im  Dünndarm  sind  Carcinome  selten,  etwas  häufiger  treten  sie 
im  Duodenum  namentlich  in  der  Umgebung  der  Papille  des  Ductus 
choledochus  auf. 

Die  Darmcarcinome  bilden  entweder  solitäre,  scharf  abge- 
grenzte, fungöse,  weiche  Tumoren,  oder  aber  über  grössere  Strecken 
ausgebreitete  papillöse  Wucherungen.  Häufig  tritt  schon  frühzeitig 
eine  krebsige  Infiltration  der  Darmwand  ein,  wodurch  dieselbe  ver- 
dickt und  verhärtet  wird.  Betrifft  die  Infiltration  den  ganzen  Um- 
fang des  Darmes,  so  wird  derselbe  in  ein  dickwandiges  starres 
Rohr  verwandelt.  Am  häufigsten  geschieht  dies  im  Rectum,  selte- 
ner im  Colon. 

In  sehr  vielen  Fällen  ist  zur  Zeit  der  anatomischen  Unter- 
suchung die  Neubildung  an  der  Oberfläche  bereits  zerfallen,  so 
dass  man  nur  noch  ein  Geschwür  vor  sich  hat,  dessen  Ränder  von 
krehsigen  Wucherungen  besetzt  sind.  Nicht  selten  sind  auch  die 
letzteren  zerfallen,  so  dass  das  Geschwür  einem  entzündlich  ent- 
standenen durchaus  ähnlich  sieht.  Ferner  können  Gruud  und  Rand 
der  Geschwüre  narbig  schrumpfen,  sodass  der  Darm  verengt  wird. 
Letzteres  ist  namentlich  dann  der  Fall,  wenn  die  Geschwüre  gürtel- 
förmig den  ganzen  Umkreis  des  Darmes  umfassen. 

Nach  ihrem  histologischen  Bau  gehören  die  Darmkrebse  ver- 
schiedenen Formen  des  Carcinomes  an.  Eine  der  häufigsten  For- 
men ist  das  destruirende  Adenom  oder  Adenocai’cinom , welches 
fungöse  und  papillöse  Wucherungen  bildet  und  gleichzeitig  zu  In- 
filtration der  Submucosa,  Muscularis  und  Serosa  führt.  Bei  kleinen 
Tumoren  pflegen  die  epithelialen  Wucherungen  meist  noch  den  Bau 
schlauchförmiger  Drüsen  mit  Cylinderepithel  zu  zeigen.  Bei  weiter- 
entwickelten Neubildungen  ist  wenigstens  stellenweise  der  drüsige 
Typus  verloren  gegangen,  so  dass  man  grössere,  solide  Krebszellen- 
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nester  findet,  welche  nur  noch  an  der  Peripherie  Cylinderepithel 
besitzen. 

Nächst  den  Adenocarcinomen  kommen  die  Gallertkrebse  am 
häufigsten  vor,  namentlich  im  Mastdarm.  Sie  zeichnen  sich  durch 
umfangreiche,  gallertige  Wucherungen  aus,  welche  sich  über  grös- 
sere Flächen  ausbreiten  und  die  Darmwand  infiltriren.  Seltener 
als  die  beiden  erstgenannten  sind  Carcinome  von  dem  Bau  des 
Carcinoma  simplex  und  des  C.  skirrhosum. 

Ulceriren  die  Darmkrebse  und  greifen  sie  in  die  äusseren 
Schichten  der  Darmwand  über,  so  kommt  es  sehr  gewöhnlich  zu 
entzündlichen  Veränderungen,  namentlich  zu  Bindegewebs-  und 
Gefässneubildung  in  der  Serosa,  welche  zu  Verwachsung  des  be- 
treffenden Darmstücks  mit  der  Nachbarschaft  führt.  Mitunter  tritt 
auch  Perforation  der  Krebsgeschwüre  ein.  Häufig  bilden  sich  Meta- 
stasen in  den  Lymphdrüsen , dem  Peritoneum  und  der  Leber. 

Neubildungen  aus  der  Gruppe  der  Bindesubstanzgeseliwiilste 
kommen  im  Darm  selten  vor  und  haben  eine  weit  geringere  Be- 
deutung als  die  Krebse.  Am  häufigsten  beobachtet  man  Fibrome 
und  Lipome,  seltener  Myome,  Angiome  und  Sarcome. 

Sie  entwickeln  sich  theils  von  der  Mucosa  und  Submucosa, 
theils  von  der  Muscularis  und  der  Serosa  aus.  Ragen  sie  in  Form 
von  Polypen  in  das  Innere  des  Darmes,  so  können  sie  das  Lumen 
verlegen  oder  durch  Zerrung  Iuvagination  hervorrufen.  Gestielte 
Geschwülste  können  ferner,  durch  die  Peristaltik  des  Darmes  nach 
und  nach  immer  mehr  von  ihrem  Mutterboden  abgezerrt,  schliess- 
lich abgerissen  und  mit  dem  Koth  nach  Aussen  geschafft  werden. 

6.  Parasiten  des  Darmes.  Darmsteine. 

§ 403.  Sowohl  die  pflanzlichen  als  die  thierischen  Parasiten 
des  Darmes  haben  bereits  im  allgemeinen  Theil  ihre  Besprechung 
gefunden. 

Unter  den  pflanzlichen  Parasiten  spielen  jedenfalls  Spalt- 
pilze die  Hauptrolle.  Da  der  Darm  beständig  verschiedene  Spalt- 
pilzformen beherbergt,  so  hält  es  schwer,  zu  entscheiden,  in  wie 
weit  verschiedene  Darmaffectionen,  namentlich  Entzündungen,  durch 
die  gewöhnlich  vorkommenden  Spaltpilze  (bei  Stagnation  des  Darm- 
inhaltes) oder  durch  specifische  Pilzformen  hervorgerufen  werden. 
Wie  oben  bereits  mitgetheilt  worden  ist,  kommen  dem  Typhus,,  der 
Tnberculose  und  dem  Milzbrände,  wahrscheinlich  auch  der  Cholera 
und  der  eigentlichen  Dysenterie  specifische  Spaltpilzformen  zu. 

Die  Spaltpilze,  die  im  Darme  Vorkommen,  gehören  den  Mikro- 
kokken, Mikrobacterieu  und  den  Desmobacterieu  an.  In  seltenen 
Fällen  gelangt  auch  der  Soorpilz  im  Darme  zur  Entwickelung. 

Von  den  tliierisckcn  Parasiten  kommen  folgende  im  Darme  vor  : 

1)  Cercomonas  intestinalis  und  Paramecium  coli 

(§  220). 

2)  Taenia  mediocanellata  s.  saginata  (§  217). 
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3)  Taenia  solium  (§  216). 

4)  Taenia  nana  und  T.  cucumerina  (§  217). 

5)  Bothriocephalus  latus  (§219). 

6)  Ascaris  lumbricoides  und  A.  mystax  (§  206). 

7)  Trichina  spiralis  (§  210). 

8)  Trichocephalus  dispar  (§  208). 

9)  Oxyuris  vermicularis  (§  207). 

10)  Anchylostoma  duodenale  (§  209). 

Unter  den  Fremdkörpern,  welche  im  Darme  Vorkommen,  ge- 
währen nur  jene  pathologisch -anatomisches  Interesse,  welche  im 
Darme  selbst  entstehen. 

Abgesehen  von  eingedickten  Kothmassen,  welche  eine  feste, 
harte  Beschaffenheit  annehmen  können,  kommen  auch  steinartige 
Concremente,  sogen.  Enterolitlien  im  Darme  vor.  Sie  bilden  sich 
vornehmlich  im  Coecum,  im  Wurmfortsatz  und  im  Dickdarm,  selte- 
ner im  Dünndarm,  und  liegen  meist  in  Divertikeln.  Man  kann 
drei  Formen  unterscheiden  (Leube). 

1)  Schwere,  steinharte,  concentrisch  geschichtete  Concretionen, 
deren  einzelne  Lagen  abwechselnd  weiss,  gelb  und  braun  gefärbt 
sind.  Sie  bestehen  aus  phosphorsaurer  Magnesia,  Ammoniakmagne- 
sia und  organischen  Bestandtheilen.  Sie  erreichen  selten  mehr  als 
Kastaniengrösse  und  sind  meist  abgerundet.  Häufig  enthalten  sie 
in  ihrem  Innern  einen  Fremdkörper. 

2)  Enterolithen  von  geringem  specifischen  Gewicht  und  un- 
regelmässiger Gestalt,  porös,  fest  weich.  Sie  bestehen  aus  einer 
verfilzten  Masse  unverdaulicher  Pflanzenreste,  in  deren  Interstitien 
sich  kothige  nnd  erdige,  kalkige  Massen  eingelagert  haben. 

3)  Steine,  welche  durch  längeren  Genuss  mineralischer  Arznei- 
mittel, z.  B.  Kreide  oder  Magnesia  entstanden  sind. 

Zu  diesen  im  Darme  selbst  gebildeten  Steinen  kommen  noch 
Gallensteine,  welche  aus  den  Gallengängen  in  den  Darm  getre- 
ten sind. 

Sowohl  im  Körper  selbst  gebildete,  als  auch  von  aussen  einge- 
führte Fremdkörper  können  eine  Obturation  des  Darmes  herbeifüh- 
ren. Häufig  geschieht  dies  z.  B.  in  der  Ampulle  des  Mastdarmes. 
Abgesehen  von  der  durch  ihre  Anwesenheit  bedingten  Kothstauung 
erregen  sie  Entzündung,  die  ihren  Ausgang  in  Ulceration  und  Ge- 
schwürsbildung nehmen  und  zu  Perforation  des  Darmes  führen 
kann. 

Nothnagel  {Zcit.sc/ir.  f.  klin.  Med.  Hl)  fand  in  Darmentleerun- 
gen  häufig  eine  eigene  Art  von  Monaden.  Todt  bilden  diesel- 
ben kreisrunde  wenig  lichtbrechende  scharf  conturirte  Kugeln.  Le- 
bend sind  sie  bimförmig  und  besitzen  am  dünneren  Endo  eine  Spitze 
mit  einem  Geiselfaden , der  lebhafte  Schwingungen  ausführt.  Da- 
neben werden  auch  Gestaltveränderungen  ausgeführt.  Sie  sind 
wahrscheinlich  ganz  harmlose  Schmarotzer. 

Literatur  über  Darmsteine  s.  Leube,  v.  Ziemssens  llandb.  d. 
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speciell.  Pathol.  Fll.  Bd.  Bei  Pferden  und  Bindern  sind  Darmsteine 
viel  häufiger,  als  beim  Menschen,  indem  sie  meist  unverdaute  Pflan- 
zenreste und  abgeleckte  Haare  im  Darmkanal  haben,  welche  den 
Ausgangspunct  von  Conerementen  bilden  können.  Die  eigentlichen 
Steine,  die  namentlich  beim  Pferde  Vorkommen,  sind  ziemlich  harte 
Kugeln,  die  hauptsächlich  aus  phosphorsaurer  Magnesia  bestehen. 
Die  falschen  Steine  bestehen  aus  Haar-  und  Pflanzenfasern,  die 
mehr  oder  weniger  incrustirt  sind.  Mitunter  kommen  Bälle  vor, 
die  fast  ganz  aus  Haaren  (Aegagropili  oder  B e z o a r e) , beste- 
hen. Bei  Wiederkäuern  liegen  sie  meist  im  Pansen  oder  der  Haube, 
bei  Schweinen  häufiger  im  Dünndarm. 

Kürzlich  hat  Friedländeb  eine  Mittheilung  gemacht,  wonach 
bei  einem  Tischler,  der  häufig  Schellacklösung  in  den  Mund  nahm, 
sich  ein  Darmstein  aus  Schellack  bildete. 

Beiträge  zur  Kenntniss  der  Entstehung  und  der  Zusammen- 
setzung der  Kothsteine  sind  vor  kurzem  von  Schubeeg  (Fireh. 
ylrch.  f)0.  Bd.)  mitgetheilt  worden.  Hach  ihm  enthalten  die  Koth- 
steine von  Pflanzenfressern  hauptsächlich  Carbonate , diejenigen 
von  Fleischfressern  Phosphate.  Bei  dem  Menschen  schwankt  ihre 
Zusammensetzung  je  nach  der  Nahrung. 

Nach  Untersuchungen  von  Bienstock  ( Fortschritte  der  Med.  1 
N.  19)  enthalten  die  Faeces  des  gesunden  Menschen  Formen  von 
Bacillen,  von  denen  3 ohne  Bedeutung  für  die  im  Darme  vorkom- 
menden Zersetzungen  der  Ingesten  sind,  während  einer  der  gefun- 
denen Bacillen  die  von  Nencki,  Beiegee,  Salkowski  und  Bauhaus 
genauer  untersuchten  Zersetzungen  der  Eiweisskörper,  ein  anderer 
Spaltung  der  Kohlenhydrate  herbeiführt.  In  den  Darmentleerungen 
von  Säuglingen  fehlt  der  erstere.  Mikrokokken  fehlen  in  den  Faeces 
gesunder  Individuen  oder  sind  wenigstens  nur  in  geringen  Mengen 
vorhanden. 


ACHTER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  der  Leber,  der 
Gallengänge,  der  Gallenblase  und 
des  Pankreas. 


I.  Pathologische  Anatomie  der  Leher. 

1.  Einleitung.  Infiltration  und  Pigmentirung 

der  Leber. 

§ 404.  Die  Leber  ist  die  grösste  Drüse  des  menschlichen  Kör- 
pers und  es  vollziehen  sich  in  ihr  für  den  Bestand  des  Organis- 
mus hochwichtige  Functionen.  Vermöge  ihrer  bedeutenden  Grösse 
tritt  sie  zu  zahlreichen  Organen  in  nachbarliche  Beziehungen.  Frei 
in  der  Bauchhöhle  dicht  unter  den  Bauchdecken  liegend,  von  dem 
Rippenkorbe  nur  theilweise  geschützt,  wird  ihre  Lage  und  Form 
nicht  minder  wie  ihre  Textur  und  ihre  Function  durch  die  ver- 
schiedensten Veränderungen  der  Umgebung  beeinflusst.  Auf  der 
anderen  Seite  ist  auch  ihre  eigenartige  Einfügung  in  das  Gefäss- 
system,  welche  sie  nicht  nur  wie  andere  Organe  an  dem  allgemei- 
nen Körperkreislauf  participiren  lässt,  sondern  sie  noch  in  eine 
besondere  innige  Beziehung  zu  dem  aus  dem  Darmtractus  und  der 
Milz  herkommenden  Blute  setzt,  durchaus  geeignet,  ihr  nicht  nur 
Schädlichkeiten,  die  in  den  allgemeinen  Kreislauf  gelangt  sind,  zu- 
zuführen, sondern  auch  solche,  welche  das  venöse  Blut  des  Darmes 
und  der  Milz  aufgenommen  hat. 

Die  Leber  besitzt  ein  enorm  stark  entwickeltes  und  weites  Ca- 
pillarsystem.  Ferner  steht  das  Blut,  welches  ihr  von  der  Pfortader 
zugeführt  wird,  unter  sehr  geringem  Drucke ; es  ist  daher  auch  die 
Circulation  in  der  Leber  eine  langsame.  Die  Folge  davon  ist,  dass 
Fremdkörper  im  Blute  sich  mit  besonderer  Vorliebe  in  der  Leber 
ablagern  (vergl.  § 233)  und  zwar  sowohl  solche,  welche  ihr  von 
der  Arterie,  als  auch  solche,  welche  ihr  von  der  Pfortader  aus  zu- 
geführt werden.  Eine  der  häufigsten  hieraus  entstehenden  Leber- 
infiltrationen ist  die  Pigmentinttltration. 

Enthält  das  Blut  reichliche  Mengen  von  zerfallenen  Blutkör- 
perchen oder  von  gefärbten  Eisenverbindungen  (vergl.  § 235)  und 
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gelangen  dieselben  in  die  Leber,  so  bleiben  sie  zunächst  zum  Theil 
in  den  Capillaren  des  periportalen  Bindegewebes  (Fig.  191  d)  und 


Fig.  191.  Pigmentinfiltration  der  Leber  nach  Resorption  eines  Blnt- 
extravasates.  a Aeini.  b Peritoneum,  c Pfortaderäste,  d Infiltrirtes  periportales 
Bindegewebe,  e Innerhalb  der  Lebercapillaren  gelegenes  Pigment,  f Venulae  centra- 
les. Canadabalsampräp.  mit  Carmin  gefärbt.  Vergr.  20. 

des  peripher  gelegenen  Pfortadergebietes  der  Acini  (e)  liegen.  Wei- 
terhin treten  sie  theilweise  aus  dem  Gefässsystem  aus  und  lagern 
sich  namentlich  im  periportalen  Bindegewebe,  zum  Theil  auch  in- 
nerhalb der  Leberzellenbalken  (§  405)  ab.  Ist  die  Menge  des  cir- 
culirenden  Pigmentes  sehr  reichlich,  so  kann  die  Ablagerung  eine 
so  bedeutende  werden,  dass  das  Gewebe  durch  das  Pigment  voll- 
kommen verdeckt  wird  (d),  dass  man  weder  die  Gallengänge,  noch 
auch  die  Leberzellenbalken  in  der  Peripherie  der  Acini  mehr  er- 
kennen kann. 

Das  Pigment,  welches  durch  den  Zerfall  der  rothen  Blutkörper- 
chen entsteht,  ist  bald  gelb,  bald  rothbraun  oder  braun  bis  schwarz. 
Demgemäss  erhält  auch  die  infiltrirte  Leber  eine  entsprechende 
Färbung.  Da  die  Ablagerung,  wenn  auch  nicht  ausschliesslich,  so 
doch  hauptsächlich  im  Pfortadergebiet  erfolgt,  so  erstreckt  sich 
auch  die  Pigmentirung  wesentlich  nur  auf  letzteres  (Fig.  191),  so 
dass  es  in  höchst  auffälliger  Weise  gegenüber  dem  pigmentlosen 
oder  wenigstens  verhältnissmässig  pigmentarmen  Centrum  der  Acini 
hervortritt. 


Einleitung.  Leukämische  Infiltration. 
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Circuliren  im  Blute,  wie  dies  bei  Leukämie  der  Fall  ist,  ab- 
norm reichliche  Mengen  von  farblosen  Blutkörperchen,  so  lagern  sich 
auch  diese  mit  Vorliebe  in  der  Leber  ab,  es  bildet  sich  eine  leu- 
kämische Infiltration.  Die  Ablagerung  erfolgt  ganz  genau  in  der- 
selben Weise,  wie  bei  dem  Pigmente  und  kann  eine  ganz  bedeu- 
tende Mächtigkeit  erlangen.  In  Folge  dessen  schwillt  die  Leber 
an,  und  die  Acini  erscheinen  durchgehends  von  einander  durch  eine 
mehr  oder  weniger  breite  Zone  eines  grauweissen  Gewebes  getrennt. 
Zuweilen  entstehen  neben  diesen  mehr  gleichmässig  verbreiteten  In- 
filtrationen noch  knotenförmige  Zellanhäufungen,  innerhalb  welcher 
das  Gewebe  stärker  aufgelockert  wird,  so  dass  es  den  Charakter  des 
lymphadenoiden  Gewebes  erhält. 

Wie  blande,  so  können  sich  auch  schädlich  wirkende  Fremd- 
körper in  der  Leber  ablagern.  Unter  letzteren  spielen  Mikropara- 
siten die  Hauptrolle,  indem  ihre  Ansiedelung  in  den  Capillaren  Ne- 
krose des  Lebergewebes  und  Entzündungen  verursachen  kann  (vgl. 
§ 415). 

Wenn  man  die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  der 
Leher  in  ihrer  Genese  und  in  ihrem  Verlaufe  richtig  verstehen 
will,  ist  es  imumgänglich  nothwendig,  auch  den  histologischen  Bau 
der  Leber  sich  zu  vergegenwärtigen.  Am  leichtesten  ist  dies  zu 
erreichen,  wenn  man  sich  die  Gefässanordnungen  innerhalb  der 
Leber  in  das  Gedächtniss  einprägt.  Die  Lehervene  mit  ihren  Ver- 
zweigungen bildet  einen  Baum,  dessen  letzte  Zweige  alle  annä- 
hernd von  derselben  Grösse  sind  und  annähernd  in  gleicher  Ent- 
fernung von  einander  liegen.  Zu  jedem  dieser  Endzweige  (Eig.  191/) 
gehört  ein  System  von 'Capillaren , welche  von  allen  Seiten  her- 
kommend in  denselben  einmünden.  Da  die  Ausbreitung  dieses  zu 
je  einer  Endverzweigung  der  Venen  gehörenden  Capillargebietes 
nach  allen  Richtungen  hin  ungefähr  dieselbe  Grösse  hat,  so  ent- 
steht dadurch  ein  einer  Beere  nicht  unähnliches  Gefassconvolut 
mit  einem  axial  gelegenen  grösseren  Gefässe.  Ersteres,  d.  h.  das 
Capillargebiet  entspricht  derjenigen  Structureinheit  der  Leber,  die 
man  Acinus  oder  Leberläppchen  («)  nennt,  letzteres  dagegen  der 
Venula  centralis  (/). 

Die  Lücken  des  Capillarnetzes  des  Leberacinus  sind  mit  den 
Drüsenzellen  der  Leber  gefüllt  und  zwar  in  der  Weise,  dass  jede 
Leberzelle  mit  mehreren  Capillaren  in  Verbindung  tritt  und  jede 
Capillare  ganz  von  Leberzellen  umgeben  ist.  An  Schnitten  be- 
trachtet, bilden  die  Leberzellen  Zellzüge , welche  mit  den  Blutge- 
fässen abwechseln  und  als  Leberzellenbalken  bezeichnet  werden. 
Da,  wo  zwei  oder  mehrere  Leberzollen  zusammentreten,  liegen  die 
feinsten  Gallengänge.  Sie  werden  dadurch  gebildet,  dass  zwei  oder 
mehrere  rinnenförmige  Canäle  , welche  an  der  Oberfläche  einander 
benachbarter  Leberzellen  eingegraben  sind,  sich  zu  kleinsten  Röhr- 
chen aneinander  legen  und  mit  den  nächstgelegenen  Röhrchen  in 
Verbindung  treten.  Die  Zahl  der  Leberläppchen  ist  sehr  gross. 
Ziegler,  I.ehrb.  d.  path.  Anat.  II.  Thl.  3.  Aufl.  20 
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In  der  Leber  des  Menschen  liegen  dieselben  dicht  nebeneinander, 
und  es  geht  auch  das  Capillarsystem  des  einen  Läppchens  an  einem 
grossen  Theil  der  Oberfläche  continuirlich  in  dasjenige  des  Xach- 
barläppchens  über.  Nur  an  bestimmten  Stellen  bleibt  zwischen 
den  Läppchen  ein  Kaum  frei,  welcher  durch  Bindegewebe  ange- 
füllt wird.  Dieses  interacinöse  Bindegewebe  wird  als  Glisson’sche 
Kapsel  bezeichnet  und  dient  zunächst  als  Verbindungsmasse  der 
einzelnen  Acini ; sodann  ist  dasselbe  auch  Träger  der  das  Blut  zu- 
führenden Gefässe  und  der  das  Drüsensecret  abführenden  Canäle. 
Die  letzteren  werden  durch  Köhren,  welche  mit  Cylinderepithel 
ausgekleidet  sind,  gebildet  und  stehen  mit  dem  intraacinösen  Köh- 
rensystem in  Verbindung. 

Das  Blut  zuführende  Gefässsystem  ist  ein  doppeltes,  ein  ve- 
nöses  und  ein  arterielles.  Das  erstere , d.  h.  die  Pfortaderäste  (c), 
gibt  sein  Blut  sofort  an  die  Capillaren  der  Acini  selbst  ab,  das 
arterielle  Blut  dagegen,  das  die  Leberarterie  zuführt,  verbreitet 
sich  zunächst  innerhalb  der  in  der  Glisson’schen  Kapsel  oder  dem 
periportalen  Bindegewebe  verlaufenden  Capillaren  und  tritt  erst, 
nachdem  dieses  Capillarsystem  durchlaufen  ist,  mit  dem  Pfortader- 
blut in  den  Acinus  hinein. 

Mit  den  Blutgefässen  tritt  nur  äusserst  wenig  Bindegewebe  in 
die  Acini  ein , so  dass  dasselbe  mit  den  gewöhnlichen  Untersu- 
chungsmethoden nicht  zu  erkennen  ist.  Die  grösseren  Lymphbah- 
nen  der  Leber  haben  ihren  Sitz  in  dem  periportalen  Bindegewebe 
und  in  den  Scheiden  der  grösseren  Gefässe. 

§ 405.  Die  Leber  ist  eine  secernirende  Drüse,  in  welcher  aus- 
gedehnte chemische  Umsetzungen  stattfinden.  Die  Hauptproducte 
derselben  sind  die  Gallensäuren  (Glycochol-  und  Taurocliolsäure), 
deren  Atomen complexe  zum  Theil  aus  Eiweisskörpern  stammen, 
ferner  Gallenfarbstoffe,  die  aus  dem  Blutfarbstoff  entstehen,  und 
Glycogen,  das  aus  den  der  Leber  zugeführteu  Kohlehydraten  ge- 
bildet wird.  Die  Drüsensubstanz  der  Leber  tritt  danach  in  eine 
sehr  innige  Wechselbeziehung  zum  durchströmenden  Blute  und  ent- 
nimmt demselben  zahlreiche  Substanzen,  um  sie  innerhalb  ihres 
Parenchyms  chemischen  Umwandlungen  zu  unterwerfen.  Einzelne 
Substanzen,  wie  Fett,  lagern  sich  in  den  Leberzellen  ab  und  bleiben 
daselbst  eine  gewisse  Zeit  lang  liegen. 

In  derselben  Weise  wie  normal  im  Blute  vorkommende  Sub- 
stanzen in  der  Leber  umgesetzt  werden  und  mit  der  Galle  zur 
Abscheidung  gelangen,  werden  auch  zahlreiche  Substanzen,  die  ab- 
normer Weise  ins  Blut  gelangt  sind,  oder  abnormer  Weise  sieb 
in  demselben  gebildet  haben,  durch  die  Leber  wieder  nach  aussen 
geschafft.  So  wird  z.  B.  im  Blute  gelöst  circulirender  Arsenik,  eben- 
so auch  Antimon,  Blei,  Kupfer,  Quecksilber,  indigscliwefelsaures 
Natron  durch  die  Leber  aus  dem  Blute  abgeschieden. 

Diese  Aufgalten,  welche  der  Leber  zufallen,  bringen  es  mit  sich, 
(biss  ihr  Parenchym  nicht  selten  degenerative  Veränderungen  er- 
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leidet.  In  evidenter  Weise  tritt  dies  oft  schon  zu  Tage,  wenn  die 
physiologischen  Ansprüche  an  die  Leber  über  ein  gewisses  Maass 
hinausgehen.  Wenn  z.  B.  bei  der  sogenannten  perniciösen  Anämie 
der  Zerfall  des  Blutes  sehr  erheblich  gesteigert  ist,  so  kommt  es 
nicht  nur  zu  der  bereits  aufgeführten  Anhäufung  von  gefärbten  und 
ungefärbten  Zerfallsproducten  des  Blutes  ausserhalb  der  Leber- 
zellen, sondern  auch  zu  einer  Infiltration  der  Leberzellen  selbst 
(Fig.  192).  Es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  fast  sämmtliche  Leber- 


Fig.  192.  Infiltration  der  Leberzel  lent  alken  mit  gelben  Pig- 
mentkörnern ( a ) bei  perniciöser  Anämie,  b Fettig  degenerirte  Zellen.  Mit 
Ueberosmiumsäure  und  Carmin  behandeltes  Präp.  Verg.  350. 

: zellen  gelbe  oder  braungelbe  oder  orangefarbene,  eisenhaltige  Pig- 
i mentkörner  enthalten,  namentlich  im  axialen  Theil  der  Balken , wo 
' die  Gallengänge  verlaufen. 

Wie  Quincke  gezeigt  hat,  enthalten  die  Leberzellen  ferner 
[ auch  noch  farblose,  eisenhaltige  Körner,  die  sich  bei  der  Behand- 
lung mikroskopischer  Schnitte  mit  NH4S  durch  die  schwarzgrüne 
Färbung,  die  sie  annehmen,  nachweisen  lassen.  Die  Anwesenheit 
der  pigmentirten  Körner  kann  man  meist  schon  makroskopisch  an 
der  hell  rothbraunen  Färbung  der  Leber  erkennen. 

Die  Ablagerung  gefärbter  und  farbloser  eisenhaltiger  Körner 
in  der  Leber  ist  nur  durch  die  Annahme  erklärbar,  dass  in  Folge 
ides  gesteigerten  Blutzerfalles  die  Abscheidung  des  Eisens  und  der 
Farbstoffe  durch  die  Leberzellen  nicht  mehr  mit  der  Zufuhr  von 
Eisen  und  Pigment  Schritt  halten  konnte.  Begünstigt  wird  eine 
T solche  Ablagerung  jedenfalls  auch  durch  eine  Herabsetzung  der 
I .Leberthätigkeit  in  Folge  der  vorhandenen  Anämie.  Bei  hochgra- 
’ diger  Anämie  tritt  neben  der  Pigmentablagcrung  auch  eine  Verfet- 
: ! tung  der  Leberzellen  ein , kenntlich  an  der  Bildung  äusserst  zahl- 
! gleicher  kleinster  Fetttröpfchen  (Fig.  192  b). 

I ~Di  Abgesehen  von  diesen  Blutverunreinigungen  durch  Zerfall  des 
I ‘Blutes  selbst,  können  die  verschiedensten  Veränderungen  der  che- 
mischen Constitution  des  Blutes  zur  Folge  haben,  dass  auch  das 
IpDrüsengewebe  der  Leber  erkrankt,  dass  die  Leberzellen  unter  der 
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Einwirkung  der  mit  ihnen  in  Contact  kommenden  Substanzen  lei- 
den, dass  nicht  selten  auch  der  Blutgefässbindegewebsapparat  in 
einen  krankhaften  Zustand  versetzt  wird.  Wie  chemische  Verände- 
rungen des  Blutes,  so  können  selbstverständlich  auch  einfache  Cir- 
culationsstörungen  die  Ernährung  der  Leber  beeinträchtigen. 

Endlich  droht  auch  der  Leber  eine  nicht  unerhebliche  Gefahr 
durch  Störungen,  welche  sich  primär  innerhalb  der  Gallengänge 
entwickeln.  Schon  die  Behinderung  des  Gallenabflusses  führt  ge- 
wisse Veränderungen  in  der  Leber  herbei.  Von  noch  verderbliche- 
rem Einflüsse  sind  selbstverständlich  Entzündungen  innerhalb  der 
Gallengänge. 

2.  Missbildungen  und  erworbene  Form-  und  Lage- 
veränderungen. Wunden  und  Rupturen. 

§ 406.  Missbildungen  der  Leber  sind  nicht  häufig  und  haben 
im  Ganzen  eine  geringe  medicinische  Bedeutung.  Sehr  selten  ist 
Mangel  der  Leber,  namentlich  bei  Früchten,  die  im  Uebrigen  keine 
bedeutende  Missbildung  zeigen.  Häufiger  kommen  angeborene  Ab- 
weichungen von  der  normalen  Gestalt  vor,  wie  z.  B.  das  Fehlen 
einzelner  Lappen , oder  abnorme  Lappung.  In  einigen  Fällen  sind 
Nebenlebern  in  Form  kleiner  Knötchen  beobachtet,  welche  im  Liga- 
mentum Suspensorium  ihren  Sitz  hatten.  Mangel  der  Gallenblase 
ist  mehrfach  beobachtet  worden,  ebenso  auch  eine  angeborene  Ver- 
engerung und  Erweiterung  der  Gallengänge  und  abnorme  Einmün- 
dung des  Ductus  choledoclius  in  den  Darm. 

Unter  den  abnormen  angeborenen  Lagerungen  ist  die  Ver- 
lagerung nach  links  bei  Situs  viscerum  transversus,  sowie  der  Vor- 
fall in  die  Brusthöhle  bei  Defecten  im  Zwerchfell,  oder  nach  aussen 
bei  Defecten  in  den  Bauchdecken  besonders  hervorzuheben. 

Erworbene  Form  Veränderungen  sind  sehr  häufig  bei  Textur- 
erkrankungen des  Leberparenchyms  (vergl.  Hepatitis  § 417,  Syphilis 
§ 418,  Krebs  § 420),  sowie  auch  bei  krankhaften  Veränderungen 
der  benachbarten  Organe.  So  tritt  z.  B.  bei  Individuen,  welche  sich 
schnüren  und  dadurch  den  unteren  Theil  des  Brustkorbes  nach 
innen  drängen,  sehr  häufig  eine  Dilformirung  der  Leber  ein,  welche 
man  als  Sclinürleber  bezeichnet.  Am  häufigsten  erscheint  dabei 
der  dem  Rippenbogenrande  anliegende  Theil  der  Leber  eingedrückt, 
der  bindegewebige  Ueberzug  an  der  betreffenden  Stelle  weisslich 
verdickt  und  das  darunter  liegende  Gewebe  atrophisch  (vergl.  § 400) 
bis  zu  völligem  Schwunde  zahlreicher  Acini.  Ist  diese  Furche  sehr 
tiefgreifend,  so  wird  dadurch  der  rechte  Leberlappen  in  eine  obere, 
grössere  und  eine  untere,  kleinere  Hälfte  getrennt.  Bei  hochgra- 
diger Atrophie  des  comprimirten  Leberabschnittes  kann  der  untere 
Theil  sehr  beweglich  werden  und  sich  nach  oben  Umschlägen. 

Nicht  selten  bilden  sich  ferner  an  der  Aussenfläche  des  rechten 
Leberlappens  flache  Furchen,  welche  dem  Verlaufe  der  Rippen  ent- 
sprechen. Häufig  sind  auch  an  der  oberen  Fläche  des  rechten 
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Lappens  in  sagittaler  Richtung  verlaufende  Furchen,  die  als  Folge 
von  Faltungen  anzusehen  sind  und  nach  Liebermeister  besonders 
dann  entstehen,  wenn  bei  behinderter  Exspiration  die  Bauchmuskeln 
die  unteren  Rippen  nach  innen  ziehen.  Nach  Zahn  entstehen  die 
Furchen  durch  den  Druck  hypertrophischer  Muskelstränge  des 
Zwerchfelles,  wie  sie  sich  bei  behinderter  Inspiration  ausbilden.  Er 
bezeichnet  sie  daher  als  Zwerchfellfurchen. 

Ebenso  wie  ein  Druck  difformirend  auf  die  Leber  wirkt,  so 
kann  auch  locale  Aufhebung  des  Druckes  die  Form  der  Leber  ver- 
ändern. Sehr  evident  tritt  dies  z.  B.  zu  Tage,  wenn  durch  irgend 
ein  Trauma  das  Zwerchfell  einreisst.  Stirbt  der  Betreffende  nicht, 
bleibt  aber  die  Perforationsöffnung  bestehen,  so  kann  sich  ein  be- 
trächtlicher Leberabschnitt  in  Form  eines  conischen  Zapfens  in  die 
Brusthöhle  vorwölben. 

Erworbene  Lageveränderungcn  sind  sehr  häufig.  Besonders 
leicht  dreht  sich  die  Leber  um  ihre  transversale  Axe,  so  dass  der 
Stand  des  vorderen  Leberrandes  je  nach  der  Füllung  des  Unter- 
. leibes  erheblich  wechselt.  Weit  seltener  als  Drehungen  der  Leber 
sind  erworbene  Verlagerungen,  doch  kommt  es  vor,  dass  die  Leber 
abnorm  tief  liegt,  so  dass  das  Ligamentum  Suspensorium  verlängert 
ist  (Hepar  mobile).  Am  ehesten  beobachtet  man  dies  bei  hoch- 
gradigen Magenectasieen , die  bei  schlaffen  Bauchdecken  auftreten. 
Selbstverständlich  wird  auch  durch  eine  Senkung  des  Zwerchfelles, 
z.  B.  durch  ein  pleuritisches  Exsudat  oder  durch  einen  Pneumo- 
thorax, die  Leber  nach  abwärts  gedrängt. 

Verwundungen  und  Zerreissungen  der  Leber  durch  Traumen 
haben  oft  bedeutende,  mitunter  tödtliche  Blutungen  zur  Folge.  Klei- 
nere Wunden  heilen  in  derselben  Weise  wie  Verletzungen  anderer 
Gewebe,  d.  h.  durch  Bildung  einer  Narbe. 


•3.  Circulationsstörungen  in  der  Leber  und  ihre  Folgen. 
Cyanotische  Atrophie. 

§ 407.  Anämische  Zustände  in  der  Leber  sind  entweder 
Theilerscheinung  allgemeiner  Anämie  oder  aber  Effect  local  wirken- 
f 3er  Ursachen.  So  kann  z.  B.  Druck  auf  die  Leber,  ferner  Schwellung 
per  Leberzelleu  selbst  eine  Verminderung  des  Blutgehaltes  der  Le- 
j'bercapillaren  herbeiführen.  Das  anämische  Gewebe  ist  blass,  im 
Uebrigen  je  nach  dem  Gehalt  der  Leberzellen  an  Gallenpigment 
■und  Fett  bald  mehr  gelblich,  bald  mehr  bräunlich  gefärbt.  Man 
darf  jedoch  bei  Beurtheilung  solcher  Zustände  an  der  Leiche  nicht 
vergessen , dass  nach  dem  Tode  durch  die  Gerinnung  der  Leber- 
zellen, ebenso  durch  allfälligcu,  von  den  Nachbarorganen  auf  die 
Leber  ausgeübten  Druck  die  Blutvertheilung  und  damit  auch  der 
I Blutgehalt  einzelner  Theile  der  Leber  sich  erheblich  ändern  kann. 

Congestive  Hyperämie  .der  Leber  ist  eine  sehr  häufige  Er- 
scheinung und  kommt  sowohl  unter  physiologischen  Verhältnissen, 
'•  B.  nach  der  Mahlzeit,  als  auch  bei  pathologischen  Zuständen  vor, 
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so  z.  B.  im  Beginn  jeder  Entzündung,  sowie  nach  verschiedenen 
Affectionen,  welche  einen  vermehrten  Blutzufluss  nach  dem  Dann 
zur  Folge  haben.  Durch  mächtigen  Blutzufluss  kann  die  Leber 
nicht  unerheblich  vergrössert  werden.  Das  Leberparenchym  zeigt 
dabei  eine  dunkel  blaurothe  oder  braunrothe  Farbe. 

Sehr  characteristisch  sind  die  Leberveränderuugen,  welche  in 
Folge  von  Blutstauungen  auftreten,  namentlich  wenn  dieselben  lange 
Zeit  angedauert  haben. 

Da  die  Leber  sehr  nahe  am  Herzen  liegt,  so  ist  jede  Rück- 
stauung des  Blutes,  welche  in  Folge  von  Erkrankungen  der  Herz- 
klappen oder  von  Veränderungen  in  der  Lunge  sich  in  dem  rechten 
Vorhof  und  der  unteren  Hohlvene  geltend  macht,  auch  in  den  Leber- 
venen bemerkbar.  In  diesem  Sinne  wirken  namentlich  Stenose  und 
Insufficienz  der  Mitralis  und  der  Tricuspidalis , ferner  Lungen- 
emphysem und  indurative  Verödung  der  Lunge. 

Hat  die  Stauung  nur  kurze  Zeit  bestanden,  so  ist  die  Leber 
gross  und  blutreich;  besonders  die  Centren  der  Acini  sind  dunkel 
blauroth.  Hat  die  Stauung  lange  Zeit  angehalten,  so  ist  die  Leber 
meist  etwas  verkleinert,  die  Oberfläche  nicht  selten  etwas  uneben, 
granulirt,  leicht  höckerig.  Die  Schnittfläche  zeigt  das  exquisite  Bild 
einer  sogen.  Muscatimsslehei* , indem  die  Farbe  der  centralen 
Theile  der  Acini  stark  mit  derjenigen  der  Peripherie  contrastirt. 
Erstere  sind  tief  schwarzroth,  meist  auch  unter  die  Schnittfläche 
etwas  eingesunken,  letztere  dagegen  je  nach  dem  Fettgehalt  der 
Zellen  dunkelbraun  bis  hellbraun  oder  gelbbraun  bis  gelbweiss  und 
quellen  über  die  Schnittfläche  etwas  vor.  Geht  die  Veränderung 
noch  weiter,  so  überwiegen  die  dunkelblaurothen  Partieen,  und 
stellenweise  fehlt  helleres  Gewebe  ganz.  Gleichzeitig  sind  die  Acini 
verkleinert. 

Wie  die  mikroskopische  Untersuchung  lehrt,  sind  die  Venen 
der  Leber,  namentlich  die  Venulae  centrales  und  ebenso  auch  das 
ihnen  zunächst  liegende  Capillargebiet  erweitert.  Bei  höheren  Gra- 
den der  Erkrankung  sind  sämmtliche  Capillaren  der  Acini  dilatirt. 
Die  Leberzellen  zwischen  den  erweiterten  Capillaren  sind  stets  mehr 
oder  weniger  atrophisch,  meist  zugleich  von  gelben  und  braunen 
Pigmentkörnern  durchsetzt.  Ebensolche  Pigmentkörner  liegen  auch 
in  der  Umgebung  und  in  der  Wand  der  Centralvenen.  Die  Dege- 
neration ist  im  Centrum  der  Acini  stets  am  weitesten  vorgeschritten. 
Bei  langer  Dauer  der  Circulationsstörungen  und  starker  Dilatation 
der  Capillaren  kann  ein  Theil  der  Lebcrzellen  ganz  zu  Grunde  ge- 
gangen sein,  so  dass  zwischen  den  weiten  Capillaren  nur  noch  gelbe 
und  gelbbraune  Pigmentkörner  und  Pigmentschollen  liegen.  Das 
periportale  Bindegewebe  der  Leber  ist  meist  unverändert,  doch 
kommt  es  ab  und  zu  vor,  dass  dasselbe  hypertrophisch  und  klein- 
zellig infiltrirt  ist. 

Entsprechend  dem  Sitz  und  der  .Genese  der  Atrophie  bezeichnet 
man  diese  Lebererkrankung  als  centrale  rothe  At  rophie,  oder 
besser  noch  als  eyanotisclie  oder  Stauungs-Atrophie. 


Verschluss  der  Blutgefässe.  Atrophie. 
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§ 408.  Verschluss  der  Lebcrgelässe  durch  Thrombose  und 
Embolie  oder  durch  Endarteriitis  kann  verschiedene  Folgen  nach 
sich  ziehen. 

Plötzlicher  Verschluss  der  Pfortader  bewirkt  Sistirung  der  Gal- 
lensecretion ; bei  allmählich  eintretendem  Verschlüsse  dagegen  fährt 
die  Leber  fort,  Galle  zu  produciren. 

Die  Leber  selbst  wird  durch  den  Verschluss  der  Pfortader 
oder  eines  oder  mehrerer  Hauptäste  derselben  in  ihrem  Bestände 
nicht  gefährdet,  da  das  durch  die  Arteria  hepatica  der  Leber  zuge- 
fiihrte  Blut  genügt,  um  die  Ernährung  derselben  zu  besorgen. 

Bei  allmählich  eintretendem  und  länger  dauerndem  Verschlüsse 
der  Pfortader  oder  einzelner  Aeste  derselben  erweitern  sich  die  ar- 
teriellen Bahnen  und  versorgen  die  Leber  nicht  nur  mit  nutritivem, 
sondern  auch  mit  functionellem  Blute.  Nur  der  Verschluss  der 
kleinsten  interlobulären  Pfortaderäste,  mit  deren  Blut  ja  auch  das 
Arterienblut  sich  vereint,  ist  für  den  Bestand  der  betreffenden  Acini 
verhängnisvoll,  indem  die  Circulation  dadurch  stellenweise  unterbro- 
chen oder  wenigstens  ungenügend  wird,  so  dass  das  Lebergewebe 
nekrotisirt  und  zerfällt. 

Auch  Verschluss  einzelner  Arterienäste  hat  für  die  Leber  meist 
keine  nachtheiligen  Folgen,  indem  die  Leberarterie  hinlängliche  Ana- 
stomosen  besitzt,  um  hinter  der  verstopften  Stelle  die  Circulation 
zu  erhalten.  Nur  ab  und  zu  kommt  es  vor,  namentlich  bei  schwa- 
cher Füllung  des  Gefässsystems  und  bei  allgemein  herabgesetzter 
Circulation,  dass  hinter  der  verstopften  Stelle  die  vis  a tergo  nicht 

(genügt,  um  eine  ununterbrochene  Circulation  zu  unterhalten.  In 
diesem  Falle  kann  es  zu  Stauungen  in  dem  betreffenden  Gefässge- 
biet  und  zu  Austritt  von  Blut  in  das  Gewebe,  zu  hämorrhagi- 
scher Infiltration  kommen.  Diese  Infiltration  pflegt  indessen 
nicht  so  bedeutend  zu  sein,  dass  die  Erkennung  der  Leberacini  un- 
möglich würde. 

Wird  der  Leber  jegliche  arterielle  Blutzufuhr  abgeschnitten,  so 
verfällt  das  Lebergewebe  der  Nekrose. 

Abgesehen  von  den  Blutungen,  die  durch  Verringerung  der  vis 
a tergo  auftreten,  können  Blutungen  in  der  Leber  auch  durch  Ver- 
änderung der  Gefässwände  (Purpura  hämorrhagica,  Phosphorver- 
< giftung),  sowie  durch  Behinderung  des  Blutabflusses  (Thrombose 
1 der  Lebervenen)  herbeigeführt  werden. 

4.  Einfache  und  degenerative  Atroph  ieen  der  Leber. 

(Fettleber). 

§ 409.  Sowohl  Hungerzustände , welche  in  verhältnissmässig 
' rascher  Zeit  zum  Tode  führen,  als  auch  chronische  Ernährungsstö- 
I fangen,  die  über  lange  Zeiträume  sich  erstrecken,  können  eine  weit- 
gehende Atrophie  der  Leber  zur  Folge  haben.  Nach  Versuchen 
von  Biddeh,  Schmidt  und  Vorr  kann  die  Leber  bei  Hunden  und 
■ Katzen  im  Hungerzustande  zwei  Dritttheile  ihres  Volumens  ver- 
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lieren.  Die  Yolumsabnahme  ist  wesentlich  durch  eine  Verkleine- 
rung der  Leberzellen  bedingt. 

Bei  marantischen  Individuen  kann,  gleichgiltig  ob  der  Maras- 
mus ein  seniler  ist  oder  ob  er  durch  irgend  ein  Organleiden  be- 
dingt wird,  die  Leber  ebenfalls  sehr  bedeutend  an  Masse  verlieren, 
so  dass  sie  bis  auf  ein  Dritttheil  ihres  ursprünglichen  Volumens 
zusammenschrumpft. 

Die  Atrophie  ist  meistens  keine  ganz  gleichmässige,  indem  die 
Ränder  der  Leber  in  höherem  Grade  atrophisch  sind  als  die  übri- 
gen Theile.  Häufig  ist  namentlich  der  vordere  Rand  des  rechten, 
sowie  der  Rand  des  linken  Lappens  stark  geschrumpft.  Bei  sehr 
weitgehender  Atrophie  kann  an  den  letztgenannten  Stellen,  mitun- 
ter auch  an  anderen  Partieen  der  Leber,  z.  B.  längs  des  Ligamen- 
tum Suspensorium  die  Drüsensubstanz  ganz  verschwinden. 

Die  Atrophie  beruht  lediglich  auf  einem  Schwunde  der  Leber- 
zellen, welche  dabei  zunächst  kleiner  werden  (Fig.  194 A)  und  schliess- 
lich ganz  fbrloren  gehen.  In  Folge  dessen  werden  die  Leberzellen- 
balken und  die  Acini  immer  kleiner,  und  die  Pfortaderzüge  (Fig.  1 93cf  > 


Fig.  193.  Schnitt  durch  die  oberflächlichsten  Schichten  einer 
hochgradig  atrophischen  Leber,  a Peritoncaliiberzug.  b Total  atropbirtes 
Lobergewebe.  c Drilsenläppchen.  d Periportales  Hindegewebe  mit  Gefiissen  und 
Gallengängen  (/.)  e liest  des  früheren  Drttsengewebes  aus  Hindegewebe  bestehend. 
<j  Grosse  Venen,  h Centralvenen.  Carminpräp.  Vergr.  30. 
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rücken  einander  immer  näher.  Schwinden  die  Acini  ganz,  so  blei- 
ben zwischen  den  einander  äusserst  nahe  gerückten  Zügen  des  peri- 
portalen Bindegewebes  (Fig.  193  d)  nur  noch  schmale  Züge  eines 
schlaffen  Bindegewebes  (e),  das  wesentlich  aus  collabirten  Capillaren 
entstanden  ist,  übrig.  Die  Gallengänge  bleiben  dabei  meist  erhalten 
(/■)  und  scheinen  zum  Theil  sogar  vermehrt  zu  sein.  Wenigstens 
liegen  im  Schnitt  durch  das  Pfortaderbindegewebe  oft  ganze  Grup- 
pen von  Gallengaugsquerschnitten  (f). 

Das  atrophische  Gewebe  ist  meist  zellarm,  doch  können  sich, 
namentlich  wenn  Gallenstauung  besteht , Entzündungen  einstellen 
(vergl.  § 417). 

An  den  Rändern  bildet  der  bleibende  Bindegewebsrest  einen 
häutigen  Anhang,  an  der  Oberfläche  präsentirt  sich  die  atrophische 
Partie  wie  eine  weisse  Verdickung  der  Serosa.  Durch  den  Schwund 
des  rechten  Lappens  rückt  gewissermaassen  die  Gallenblase  unter 
der  Leber  hervor  und  ragt  weit  über  den  Rand  derselben  hinaus. 

Wo  das  Leberparenchym  noch  erhalten  ist,  erscheinen  auf  dem 
Durchschnitt  die  Acini  klein , wenigstens  theilweise , gleichzeitig 
pflegen  sie  braun  gefärbt  zu  sein.  Letzteres  rührt  davon  her,  dass 
ein  Theil  der  atrophischen  Leberzellen  von  Pigmentkörnern  (Fig. 
184  Ä)  durchsetzt  ist. 

Die  eben  besprochene  Atrophie  ist  eine  über  die  ganze  Leber 
verbreitete  Affectiou,  die  ihre  Ursache  in  einer  Verringerung  der 
Nahrungszufubr  zu  der  Leber  bat.  Neben  dieser  Form  kommen 
Atrophieen  der  Leberzellen  in  überaus  zahlreichen  Fällen 
als  Folgezustände  anderer  localer  Leberaffectionen  vor.  So  tritt 
z.  B.  ganz  constant  eine  Atrophie  der  Leberzellen  bei  lange  an- 
dauernden Stauungen  im  Veuensystem  der  Leber  (§  407)  ein.  Es 
atrophiren  ferner  clie  Leberzellen  sehr  gewöhnlich  in  Fällen,  in  denen 
das  Bindegewebe  der  Leber  hyperplastisch  wird  (§  416),  also  bei 
indurirender  Hepatitis.  Auch  Druck 
von  aussen  oder  von  innen  bringt 
die  Leberzellen  zum  Schwunde. 

Letzteres  beobachtet  man  nament- 
lich in  der  Umgebung  von  Ge- 
schwülsten, die  sich  im  Leberpa- 
renchym entwickeln,  ebenso  auch 
bei  Amyloidleber  (§  413).  Die  Le- 
berzellen sind  dabei  meist  diffor- 
mirt  (Fig.  194  B) , plattgedrückt, 
oder  zu  Spindeln  ausgezogen  oder 
sonst  in  irgend  einer  Weise  verun- 
staltet. 

Die  atrophischen  Leberzellen  sind  sehr  häufig  mit  braunen  und 
gelben  Pigmentkörnern  erfüllt.  Die  Entstehung  dieses  Pigmentes 
ist  wohl  weniger  auf  eine  Wiederaufnahme  bereits  gebildeter  und 
abgeschiedener  Galle,  als  vielmehr  auf  eine  Störung  der  Gallenbil- 
dung zu  beziehen.  Die  schlecht  ernährten  Leberzellen  produciren 


zellen.  A Einfache  Atrophie  mit  Pig- 
mentablagernngen.  B Durch  Compres- 
sion  difformirte  atrophische  Eeberzelleu. 
Vergr.  250. 
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nicht  mehr  in  normaler  Weise  Galle,  scheiden  die  eisenhaltigen 
Farbstoffe  nicht  mehr  in  normaler  Weise  ab  und  sind  in  Folge 
dessen  selbst  der  Sitz  der  Pigmentablagerung.  In  manchen  Fällen 
mag  auch  ein  verstärkter  Zerfall  des  Blutes  die  Ursache  der  Pig- 
mentirung  sein  (§  405). 


§ 410.  Die  Leber  eines  gesunden  Menschen  enthält  constant 
eine  gewisse  Menge  Fett,  das  in  Form  von  kleinen  und  grossen 
Tropfen  in  den  Leberzellen  (Fig.  195  abc)  liegt.  Dieses  Fett  ist 
tbeils  der  Leiter  als  solches  zugeführt  und  in  derselben  abgelagert 
worden , tbeils  ist  es  an  Ort  und  Stelle  aus  Eiweiss  abgeschieden. 
Das  zugeführte  Fett  ist  entweder  Nabrungsfett,  oder  es  ist  dasselbe 
irgendwo  im  Organismus  aus  Eiweiss  gebildet  und  der  Leber  von 
da  aus  zugefübrt  worden, 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  erfährt  der  Fettgehalt  der 
Leber  sehr  häufig  eine  abnorme  Vermehrung,  welche  entweder  auf 
eine  Steigerung  der  Production  oder  der  Zufuhr  oder  auf  eine  Ver- 
minderung des  Verbrauches  oder  endlich  auf  Beides  zugleich  zu- 
rückzuführen ist. 

Steigt  der  Fettgehalt  der  Leber  in  Folge  von  Steigerung  der 
Zufuhr  oder  von  Verminderung  der  Abfuhr,  wird  also  Fett  in  der 
Leber  aufgestapelt,  so  bezeichnet  man  die  Leber  als  eine  Fettleber. 
Ist  die  Menge  des  retinirten  Fettes  bedeutend,  so  erscheint  die 
Leber  vergrössert,  fühlt  sich  nach  dem  Erkalten  der  Leiche  auf- 
fallend fest  an,  ist  blutarm  und  zeigt  eine  gleichmässig  opak  gelb- 
weisse  Färbung.  Die  einzelnen  Acini  sind  etwas  vergrössert. 

Ist  der  Fettgehalt  der  Leber  nur  mässig,  so  beschränkt  er  sich 
meist  hauptsächlich  auf  die  Peripherie  der  Acini.  In  Folge  dessen 
ist  nur  die  letztere  gelbweiss , während  das  Centrum  braun  oder 
rothbraun  gefärbt  ist.  Man  hat  das  Bild  der  fetthaltigen  3Ius- 
catnnssleber.  Ist  der  Fettgehalt  noch  geringer,  so  kommt  die 
braum-othe  Farbe  mehr  und  mehr  im  ganzen  Acinus  zur  Geltung. 

Fettreiche  Lebern  finden  sich  namentlich  bei  fettleibigen  Indi- 
viduen , nicht  selten  indessen  auch  bei  schlecht  genährten  Lungen- 
kranken. Bei  letzteren  ist  die  Ur- 
sache der  Fettanhäufung  in  einer 
mangelhaften  Verbrennung  des  Fettes 
zu  suchen. 

Das  Fett  der  Fettlebern  bildet 
meist  grosse  Tropfen,  welche  die  Le- 
berzellen ganz  ausfüllen  (Fig.  195  b), 
doch  ist  zu  bemerken,  dass  es  int 
Beginn  der  Ablagerung  in  kleinen 
Tröpfchen  (a)  auftritt,  und  dass  auch 


Fig.  195.  Fetthaltige  Le- 
be rz  eilen.  a Zelle  mit  einem 


grossen,  b und  c Zelle  mit  mehreren  bei  der  Resorption  VOU  Fett,  die  gl'OS' 
kleinen  Fetttropfen.  d Zelle  mit 
zahlreichen  kleinen  Tröpfchen,  e und 
f Zellen  in  fettigem  Zerfall  begriffen. 


sen  Tropfen  in  kleine  Tröpfchen  zer- 
fallen. 


Vergr.  400. 


Fettige  Degeneration.  Acute  gelbe  Atrophie. 
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§ 411.  Bildet  sich  in  der  Leber  eine  abnorm  reichliche  Menge 
von  Fett  durch  eine  Verstärkung  des  Eiweisszerfalles,  und  wird  da- 
bei das  verbrauchte  Eiweiss  in  ungenügendem  Maasse  wieder  ersetzt, 
so  trägt  der  ganze  Vorgang  einen  evident  degenerativen  Character 
und  wird  als  fettige  Degeneration  bezeichnet.  Ist  dieselbe  nur 
mässig  stark  entwickelt,  so  sind  die  Leberzellen  von  Fetttröpfchen 
mehr  oder  weniger  dicht  durchsetzt  (Fig.  192  b und  Fig.  195  d), 
dabei  aber  noch  wohl  erhalten.  Bei  hochgradiger  Entartung  kön- 
nen die  Zellen  vollkommen  zerfallen  (Fig.  195  /'). 

Eine  uncomplicirte  fettige  Degeneration  der  Leberzellen,  d.  h. 
eine  solche,  bei  welcher  der  Process  von  Anfang  an  durch  Bildung 
kleinster  Fetttröpfcheu  characterisirt  ist,  beobachtet  man  nament- 
lich bei  hochgradigen  Anämieen,  z.  B.  bei  der  sogen,  perniciösen 
Anämie,  hier  meist  mit  Pigmentablagerung  combinirt. 

Sehr  häufig  wird  die  fettige  Degeneration  durch  die  trübe 
Schwellung  eingeleitet  (§  48),  bei  welcher  die  Leberzellen  an- 
schwellen und  ein  trübes  gekörntes  Aussehen  erhalten.  In  Folge 
dessen  zeigt  die  Leber  ein  trübes,  mattgraues  oder  graugelbes  Aus- 
sehen. Zuweilen  erscheint  sie  wie  gekocht.  Die  Degeneration  kommt 
bei  zahlreichen  Infectionskrankheiten , wie  z.  B.  bei  Typhus  abdo- 
minalis, Typhus  recurrens,  Variola,  Scarlatina,  Septicaemie,  Erysipel, 
gelbem  Fieber  und  anderen,  sowie  bei  verschiedenen  Intoxicationen, 
so  z.  B.  bei  Vergiftung  durch  Antimon,  Schwefeläther,  Arsen  etc.  vor. 

In  den  meisten  Fällen  geht  die  Trübung  wieder  zurück  und 
die  Zelle  erhält  wieder  ihr  normales  Aussehen.  In  anderen  Fällen 
schliessen  sich  derselben  fettige  Degeneration  und  Zerfall  der  Zel- 
len an.  Am  hochgradigsten  sind  die  Veränderungen  bei  der  acuten 
gelben  Leberatrophie  und  bei  der  Phosphorvergiftung. 

§ 412.  Bei  jenen  Zuständen,  welche  man  als  acute  gelbe 
Leberatrophie  bezeichnet,  wird  die  Leber  binnen  wenigen  Tagen 
oder  binnen  wenigen  Wochen  ganz  erheblich,  oft  um  die  Hälfte 
kleiner.  Sie  ist  dann  äusserst  schlaff  und  weich,  stellenweise  gibt 
sie  oft  fast  das  Gefühl  der  Fluctuation.  In  anderen  Fällen  ist  sie 
derber,  fester.  Die  Oberfläche  ist  bald  glatt,  bald  gerunzelt. 

Auf  dem  Durchschnitt  ist  das  Parenchym  meist  ockergelb  ge- 
färbt, die  Zeichnung  der  Acini  undeutlich,  verwischt.  In  anderen 
Fällen  ist  nur  ein  Theil  des  Gewebes  ockergelb , andere  Theile  da- 
gegen hellroth  bis  dunkelroth  gefärbt  (rothe  Atrophie). 

Die  Acini  selbst  sind  entweder  durchgehends  gleich  gefärbt 
oder  lassen  verschieden  gefärbte  Zonen  erkennen.  Im  letzteren 
Falle  ist  die  Peripherie  oft  grau  oder  graugelb  und  etwas  durch- 
scheinend, während  die  mittleren  und  centralen  Theile  ockergelb 
sind.  Mitunter  zeichnen  sich  die  centralen  Theile  der  Läppchen 
noch  durch  eine  stärkere  Röthung  aus. 

Die  Verschiedenheiten  in  Grösse,  Consistenz  und  Farbe  des 
Leberparenchyms  sind  theils  durch  den  Zustand  der  Leberzellen, 
theils  durch  den  Blutgehalt  der  Gefässe  bedingt. 
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Was  zunächst  die  Leberzellen  betrifft,  so  beobachtet  man  an 
ihnen  die  verschiedensten  Stadien  der  Degeneration  von  der  hydro- 
pischen  Schwellung  und  körnigen  Trübung  bis  zum  vollkommenen 
fettig-albuminösen  Zerfall.  Gleichzeitig  lockert  sich  der  Zusammen- 
hang der  einzelnen  Leberzellen  untereinander.  In  den  ockergelben 
Partieen  sind  normale  Leberzellen  nur  noch  spärlich  vorhanden. 
Die  am  besten  erhaltenen  Zellen  sind  meist  getrübt  und  enthalten 
Körnchen  und  Tröpfchen , die  stärker  veränderten  sind  von  kleine- 
ren und  grösseren  Fetttröpfchen  ganz  durchsetzt,  manche  gleich- 
zeitig in  Zerfall  (Fig.  195  e f)  und  Auflösung  begriffen.  In  den 
graugelb  durchscheinenden  Partieen  ist  die  Zahl  der  erhaltenen 
Leberzellen  nur  noch  sehr  gering.  Die  meisten  sind  zerfallen,  so 
dass  nur  noch  regellos  vertheilte  Haufen  von  farblosen  Albumin- 
Körnern,  gelben  Pigmentkörnern  und  von  kleineren  und  grösseren 
Fetttröpfchen  zu  sehen  sind.  An  manchen  Stellen  sind  auch  diese 
Zerfallsproducte  nicht  mehr  vorhanden  und  die  Räume  zwischen 
den  Capillaren  grösstentheils  nur  mit  Flüssigkeit  gefüllt.  Es  rührt 
dies  davon  her,  dass  die  Detritusmassen  theils  aufgelöst,  theils  durch 
die  Lymphbahnen  abgeführt  werden. 

Die  Füllung  der  Blutgefässe  ist,  wie  schon  erwähnt,  sehr  ver- 
schieden; von  ihr  hängt  es  ab,  ob  das  Parenchym  neben  der  gel- 
ben oder  graugelben  Farbe  des  zerfallenden  Lebergewebes  noch 
einen  rothen  Ton  beigemischt  erhält.  Die  rothe  Atrophie  ist  nur 
eine  durch  verhältnissmässig  reichen  Blutgehalt  ausgezeichnete  gelbe 
Atrophie.  Selbstverständlich  kommt  die  rothe  Blutfarbe  hauptsäch- 
lich dann  zur  Geltung,  wenn  der  fettige  Detritus  bereits  resorbirt 
ist.  Im  Gewebe  liegende  Pigmentkörner  geben  dem  Ganzen  eine 
bräunliche  Färbung. 

In  späteren  Stadien  des  Processes  findet  sich  im  Pfortader- 
bindegewebe eine  geringfügige  Anhäufung  lymphatischer  Rundzellen, 
während  bei  frischen  Affectionen  diese  kleinzellige  Infiltration  fehlt. 
Ferner  findet  man  in  vorgeschrittenen  Fällen  neben  Fett  auch  Leucin 
und  Tyrosin.  Die  Epithelien  der  kleinen  Gallengänge  nehmen  eben- 
falls an  der  Verfettung  Theil. 

Die  Aetiologie  der  acuten  gelben  Leberatrophie  ist  keine  ein- 
heitliche. In  einzelnen  Fällen  ist  sie  Folge  bekannter  Infec- 
tionskrank beiten,  namentlich  septischer  Wundinfec- 
tionen.  In  anderen  Fällen  ist  ihre  Ursache  unbekannt,  und  sie 
tritt  scheinbar  als  ein  für  sich  bestehendes  eigenartiges  Leiden  auf. 
Wahrscheinlich  handelt  es  sich  auch  in  diesen  letztgenannten  Fällen 
um  eine  Infectionskrankheit,  die  vielleicht  durch  Mikroorganis- 
men hervorgerufen  wird.  Dafür  spricht,  dass  bei  dieser  idiopathi- 
schen acuten  gelben  Leberatrophie  mehrfach  Mikrokokken  in  den 
Lebergefässen  (Klebs)  gefunden  worden  sind. 

Neben  mikroparasitären  Infectionen  können  auch  Vergiftun- 
gen mit  chemisch  wirksamen  Substanzen,  namentlich  mit  Phos- 
phor, sehr  hochgradige,  der  besprochenen  gelben  Leberatrophie 
sehr  ähnliche  Degencrationsproccsse  hervorrufen.  Bei  Phosphorver- 
giftung kommt  es  nicht  nur  zur  Trübung  der  Lcberzellcn  und  zu 


Phosphorvergiftung. 
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Bilduug  einzelner  Fetttröpfchen,  sondern  zu  äusserst  weit  vorschrei- 
tender fettiger  Degeneration  des  Parenchyms.  Schon  wenige  Tage 
nach  Eintritt  einer  Phosphorintoxication  kann  ein  grosser  Theil 
der  Leberzellen  fettig  degenerirt  sein  und  die  ersten  Veränderungen 
treten  schon  nach  6 — 12  — 24  Stunden  ein  und  zwar  zunächst  im 
peripheren  Theil  der  Acini.  Zuerst  werden  die  Zellen  trübe  und 
quellen  auf;  danu  sieht  man  Fetttröpfchen  auftreten,  die  nicht  selten 
zu  grösseren  Tropfen  zusammentiiessen , namentlich  dann,  wenn  die 
Zelle  zerfällt. 

Das  Parenchym  der  in  fettiger  Degeneration  befindlichen  Phos- 
phorleber ist  gelb  oder  graugelb  gefärbt  und  fettig  und  teigig  an- 
zufühlen. In  den  ersten  Tagen  der  Vergiftung,  d.  h.  bevor  ein 
völliger  Zerfall  eines  Theils  der  Leberzellen  und  die  Resorption  der 
Zerfallsproducte  sich  eingestellt  haben,  ist  sie  vergrössert.  Häufig 
bilden  sich  kleine  Extravasate.  Treten  die  Blutungen  nur  inner- 
halb des  Pfortadergebietes  auf,  so  entstehen  eigenthümlich  rosetten- 
artige, rothe  Zeichnungen.  Zuweilen  ist  die  Leber  etwas  icterisch 
gefärbt.  Bei  weit  vorgeschrittenem  Zerfall  des  Lebergewebes  sistirt 
die  Bildung  von  Galle  mehr  oder  weniger.  In  späteren  Stadien 
des  Processes  treten,  wie  bei  der  gewöhnlichen  gelben  Atrophie, 
Leucin  und  Tyrosin  auf. 

Bei  vorgeschrittener  Leberatrophie  enthält  das  Gewebe  da  und 
dort  Nester  und  zu  Balken  und  Schläuchen  geordnete  Züge  von 
grossen  epithelialen  Zellen.  Sie  werden  für  Drüsenzellen  gehalten, 
von  denen  bei  allfälliger  Heilung  die  Regeneration  ausgeht  und 
sollen  nach  den  Einen  Abkömmlinge  von  Gallengangsepithelien,  nach 
Anderen  dagegen  Reste  von  Leberzellenbalken  sein.  Nach  dem, 
was  ich  gesehen , sind  diese  Zellzüge  erhalten  gebliebene  Leber- 
zellen, welche  in  der  That  die  Fähigkeit  besitzen,  durch  Wuche- 
rung neues  Gewebe  zu  bilden.  Für  Letzteres  spricht  wenigstens 
der  Umstand,  dass  diese  Zellzüge  zum  Theil  auffallend  grosse  proto- 
plasmareiche Zellen  mit  grossen , zuweilen  wohl  um  das  Doppelte 
vergrösserten  Kernen,  so  wie  zweikernige  Zellen  enthalten. 

Literatur  über  acute  gelbe  Leberatrophie : Frerichs,  Klinik  der 
Leberkrankh.  II ; Klfbs  , Handbuch  der  palholog.  Anatomie  1.  Bd. ; 
Waldeyer,  Virch.  Arch.  43.  Bd.;  Zenker,  Deutsch.  Arch.  f.  klin. 
Med.  X 1872;  Winiwauter,  Wien.  rned.  Jahrb.  1872 ; Lewitzkt 
und  Brodoavsky , Virch.  Arch.  70.  Bd.;  van  Haren  Noman,  ib. 
01.  Bd. ; Affanasiew,  Pjlüger's  Arch.  f.  Physiol.  AXÄ  (lieb.  anat. 
V eränd.  der  Leber  während  verschied.  Thultgkcilszuslande) ; Thier- 
feldee  , Atlas  der  palhol.  Histologie , dritte  Lieferung  1874  ; Th. 
Thiebfkldee,  Handbuch  d.  spcc.  Pathologie  von  v.  Ziemsscn  VIII.  Bd. 
Fppinoee , Prager  Vierteljahresschrift  125,  1875;  Zundee,  Virch. 
Arch.  5.9.  Bd. ; J.  Hlava,  Prager  meil.  JVochenschr.  1882. 

Literatur  über  Phosphorleber:  Leyden  und  Munk,  Die  acute 
Phosphorvergiftung  Berlin  1865;  Klebs  /.  c. ; Wkyl,  Arch.  der 
Heilk.  XIX;  Frankel,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1878  Nr.  1.9: 
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Binz  und  Schulz,  Centralbl.  f.  i ned.  IVissensch.  1819;  Cobnil  und 
Bkault,  Journ.  de  rannt,  et  de  la  physiot.  ÄH II , Paris  1882; 
Wegneb,  Virch.  Ar  eh . 59.  Bd. 


§ 413.  Die  Amyloidentartung  der  Leber  hat  ihren  Sitz 
vornehmlich  an  dem  intraacinösen  Blutgefässsystem.  Im  ersten  Be- 


ginne treten  an  den  Capillaren  hyaline  Verdickungen  auf,  die  sich 
wie  Auflagerungen  auf  dem  Endothelrohr  präsentiren.  Nimmt  die 
Masse  des  Amyloides  zu,  so  erscheinen  die  Capillaren  von  glasigen 
Schollen  vollkommen  eingescheidet  (Fig.  196). 

Die  Leberzellen  verhalten  sich  bei  dem 
ganzen  Vorgänge  meist  passiv,  jedenfalls 
geht  nur  selten  die  Amyloidentartung  auch 
auf  sie  über.  Im  Beginne  der  Erkran- 
kung sind  sie  unverändert;  bei  Zunahme 
der  Menge  des  Amyloids  werden  sie  com- 
primirt  und  gerathen  sehr  häufig  in  Atro- 
phie. Bei  sehr  weit  vorgeschrittener  Amy- 
loidentartung gehen  sie  stellenweise  ganz 
zu  Grunde,  möglicher  Weise  wird  alsdann 
ebenfalls  Amyloid  in  ihnen  abgelagert.  Wo 
sie  noch  enthalten  sind,  schliessen  sie  sehr 


Fig.  196.  Amyloid  ent- 
artete L ebe  r ca  p i 1 1 ar  en. 
Vergr.  300.  Schnitt  mit  Ueber- 
osmiumsäure  behandelt. 


häufig  Fett  theils  in  grossen,  theils  in 


kleinen  Tropfen,  ein. 

Abgesehen  von  den  intraacinösen  Ca- 
pillaren bildet  sich  Amyloid  auch  in  den 
Gefässwänden  des  interacinösen  Bindegewebes.  In  den  Leberarte- 
rien betrifft  die  Amyloidablagerung  namentlich  die  Media. 

Die  Amyloide  ntartung  tritt  meist  über  die  ganze 
Leber  verbreitet  auf.  Wo  sie  in  erheblicher  Menge  vorhan- 
den ist,  gewinnt  das  Leberparenchym  eine  hellgraubraune  oder  gelb- 
graue Farbe  und  eine  durchscheinende,  gekochtem  Speck  ähnliche 
Beschaffenheit.  Nicht  selten  finden  sich  diese  durchscheinenden 
Flecken  hauptsächlich  in  den  mittleren  Zonen  der  Acini,  während 
das  Gebiet  der  Venulae  centrales  sowie  die  Portalzonen  verhältniss- 
mässig  frei  bleiben.  In  anderen  Fällen  ist  eine  besondere  Gruppi- 
rung  der  amyloiden  Herde  nicht  wahrnehmbar. 

Das  amyloidfreie  Lebergewebe  kann  verschieden  aussehen.  Sind 
die  Leberzellen  fettfrei,  so  pflegt  dasselbe  eine  bräunliche  oder  röth- 
lichbraune  Farbe  zu  zeigen.  Fettgehalt  gibt  ihm  ein  gelbweisses 
Aussehen. 

Stärkere  Amyloidentartung  der  Leber  ist  immer  auch  mit  einer 
erheblichen  Vcrgrösserung  derselben  verbunden.  Die  Ränder  der 
Leber  sind  dabei  verdickt  und  abgerundet,  die  Oberfläche  glatt, 
die  Serosa  nicht  verdickt.  Gleichzeitig  wird  das  Gewebe  fester  und 
resistenter.  Der  Blutgehalt  ist  schwankend,  meist  jedoch  gering, 
wenigstens  innerhalb  der  amyloid  entarteten  Theile. 

Die  über  die  ganze  Leber  ausgebreitete  Amyloidentartung  flu- 


Amyloidentartung.  Hypertrophie. 
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det  sich  namentlich  bei  cachectischen  Zuständen,  wie  sie  durch 
Tuberculose,  chronische  Eiterungen,  Syphilis  etc.  hervorgerufen  wer- 
den. Meist  sind  gleichzeitig  auch  andere  Organe,  namentlich  die 
Milz,  der  Darm  und  die  Nieren  amyloid  degenerirt. 

Nicht  selten  ist  die  Leber  gleichzeitig  noch  in  anderer  Weise 
erkrankt.  So  enthält  sie  z.  B.  bei  bestehender  Tuberculose  oft  Tu- 
berkel; bei  Syphilis  ist  sie  Sitz  einer  Hyperplasie  des  periportalen 
Bindegewebes  (vergl.  § 418).  Mitunter  enthält  sie  auch  gummöse 
Herde. 

Weit  seltener  als  die  gleichmässig  über  die  ganze  Leber 
verbreitete  ist  die  local  beschränkte  Amyloidentartung, 
doch  kommt  sie  ab  und  zu  vor.  Ferner  sind  Fälle  beobachtet, 
in  denen  die  Amyloidsubstanz  circumscripte  Knoten  bildete. 
Endlich  kommt  es  auch  vor,  dass  die  Amyloidentartung  auf  ein- 
zelne Blutgefässe  beschränkt  bleibt.  Letzteres  findet  man  nament- 
lich innerhalb  von  Narbengewebe,  das  sich  in  Folge  syphilitischer 
Entzündungen  in  der  Leber  gebildet  hat. 

Literatur:  Wagneb,  Ar  eh.  d.  Heilkunde  11.  Bd.;  Cornil,  Ar  eh. 

de  physiol.  normal,  et  palhol.  II.  ser.  tome  II.  187 5 ; Heschl  , Si~ 

tzungsber.  d.  k.  k.  Acud.  d.  IP  iss.  III.  Abth.  LXXIP  1876 ; Schüp- 

pel  , Handbuch  der  spec.  Pathologie  von  v.  Ziemsscn  PIU.  Bd. ; 

Böttcheb,  Virch.  Arch.  72.  Bd.;  Schütte,  Die  amyl.  Degen,  d. 

Leber.  l.-Diss.  Bonn  1877. 

5.  Hypertrophie  und  Regeneration  des  Leber- 
gewebes. 

§ 414.  Geben  durch  irgend  einen  Degenerationsprocess , z.  B. 
durch  Phosphorvergiftung,  Leberzellen  zu  Grunde,  so  findet  offen- 
bar bis  zu  einem  gewissen  Grade  ein  Wiederersatz  derselben  durch 
regenerative  Wucherung  statt.  Wie  weit  ein  Ersatz  des  Leber- 
gewebes möglich  ist,  darüber  fehlen  noch  genauere  Untersuchungen, 
doch  dürfen  wir  als  sicher  annehmen,  dass  nur  dann  verlorenes 
Lebergewebe  wieder  ersetzt  wird,  wenn  der  einzelne  Defect  klein 
und  die  Structur  der  Leberläppchen  im  Allgemeinen  noch  erhalten 
ist.  Wie  in  § 412  bemerkt  wurde,  geht  die  Regeneration  von  den 
noch  erhaltenen  Leberzellen  innerhalb  der  Läppchen  aus.  Eine 
Regeneration  eines  ganzen  Läppchens  oder  eines  Theiles  von  einem 
solchen  von  den  Epithelien  der  Gallengänge  aus  ist  unwahrscheinlich. 

Ueber  die  Anatomie  der  Hypertrophie  der  Leber  wissen  wir 
nur  wenig  zu  sagen. 

Abnorme  Vergrösserungen  der  Leber  sind  meist  durch  Ablage- 
rung von  Fett  oder  Amyloid,  ferner  durch  Neubildung  von  Binde- 
gewebe, oft  auch  durch  Infiltration  mit  Rundzellen  (Leukämie)  be- 
dingt. In  einzelnen  Fällen  hat  man  abnorme  Grösse  der  Leber 
bei  normaler  Structur  angeboren  beobachtet.  Bei  rachitischen  Kin- 
dern sind  auffallend  grosse  Lebern  (Beneice)  nicht  selten.  Auch 
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bei  Erwachsenen  kommen  abnorm  grosse  Lebern  zur  Beobachtung, 
ohne  dass  man  eine  Ursache  dafür  angeben  könnte.  Da  das  Volum 
der  Leber  bei  verschiedenen  Individuen  nicht  unerheblich  schwankt, 
so  hält  es  schwer  eine  Grenze  zwischen  normalen  und  pathologi- 
schen Grössen  zu  ziehen.  Die  Angabe,  dass  bei  Diabetes  die  Leber 
sehr  gross  gefunden  wird,  gilt  jedenfalls  nicht  für  alle  Fälle. 

Da  man  bei  grossen  Lebern  die  Acini  meist  nicht  vergrössert 
findet,  so  muss  man  annehmen,  dass  die  Zahl  der  Läppchen  ver- 
mehrt ist.  Bezüglich  der  Grösse  der  Leberzellen  ist  zu  erwähnen, 
dass  sie  schon  unter  physiologischen  Verhältnissen  schwankt,  und. 
daher  eine  Hypertrophie  der  einzelnen  Zelle  kaum  zu  erkennen  ist. 

Zuweilen  hat  es  den  Anschein,  als  ob  bei  Untergang  eines 
Theiles  des  Lebergewebes  der  übrig  gebliebene  Theil  sich  vergrössert 
hätte.  Sieht  man  indessen  die  Verhältnisse  genauer  an,  so  über- 
zeugt man  sich,  dass  diese  localen  Hypertrophieen  meist  nur  schein- 
bar vorhanden  sind,  dass  es  sich  nur  um  den  Effect  einer  Ver- 
drängung und  Verschiebung  des  Lebergewebes  handelt. 

Herdweise  auftretende  knotige  Hyperplasieeil  des  Lebergewe- 
bes kommen  indessen  vor  und  sind  von  Friedrich,  Hoffmann  und 
Eberth  beschrieben  worden.  Die  über  die  Oberfläche  prominirenden 
geschwulstartigen  Herde  bestehen  aus  Lebergewebe,  dessen  Zellen 
grösser  sind  als  normal  und  dessen  Zellenbalken  meist  keine  ganz 
regelmässige  Anordnung  zeigen. 

Literatur  über  Regeneration  und  hyperplastische  Neubildung  von 
Lebergewebe  : Literatur  zu  § 412;  Tizzoni,  Atti  della  R.  Accad.  dei 
Lincei  und  Areh.  ital  de  biol.  HI  1883;  Coltjcci  ib.  111  und  Studi 
et.  osservat.  su/l  anal,  patol.  de/,  fegato , Rologna  1883;  Fried- 
eich, Firch  Areh.  33.  Bd.;  Hoffmann,  ib.  33.  Rd.;  Eberth,  ib. 
43.  Rd.  Tizzoni  und  Coltjcci  geben  an,  dass  bei  Thieren  eine  Heu- 
bildung von  Lebergewebe  auch  bei  Heilung  von  Wunden  eintreten 
und  erhebliche  Dimensionen  erreichen  kann. 


6.  Die  Entzündungen  der  Leber. 

§ 415.  Eine  eitrige  Entzündung  der  Leber  entsteht  dann, 
wenn  eine  Eiterung  hervorrufende  Schädlichkeit  entweder  aus  der 
Aussemvelt  oder  aus  einem  anderen  Gewebe  des  Organismus  in  die 
Leber  gelangt.  Nach  unseren  heutigen  Kenntnissen  über  die  Ent- 
stehung von  Eiterungen  dürfen  wir  annehmen,  dass  diese  Noxe  am 
häufigsten  ein  Spaltpilz  oder  wenigstens  ein  von  den  Spaltpilzen 
geliefertes  Product  ist.  Nur  unter  besonderen,  seltener  eintretenden 
Umständen  wird  ein  anderer  Körper  (Actinomyces)  eine  derartige 
Wirkung  auf  die  Leber  haben. 

Spaltpilze  können  zunächst  direct  von  aussen  durch  eine  die 
Bauchdecken  perforirende  Wunde  in  die  Leber  gerathen.  Des  Wei- 
teren kann  auch  eine  eitrige  Entzündung  irgend  eines  der  benach- 
barten Organe  und  Gewebe  auf  das  Lebergewebe  übergreifen,  wobei 
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es  sich  um  ein  Fortschreiten  des  Entzündungsprocesses  per  conti- 
guitatem,  zum  Theil  auch  auf  den  Bahnen  der  Lymphgefässe  handelt. 

Häufiger  als  durch  diese  beiden  Processe  entstehen  Lebereite- 
rungen durch  Spaltpilze,  welche  durch  den  Blutstrom  der  Leber 
zugetragen  werden  und  zwar  entweder  durch  die  Pfortader  oder 
aber  durch  die  Leberarterie.  Nur  ausnahmsweise  und  nur  unter 
besonderen  Umständen  wird  dagegen  ein  Infectionsstoff  von  der 
Vena  cava  aus  durch  die  Lebervenen  in  die  Leber  gelangen.  Bei 
kleinen  Kindern  kann  endlich  auch  durch  die  Nabelvene  der  Ent- 
zündungserreger der  Leber  zugeführt  werden. 

Am  häufigsten  erfolgt  eine  Infection  der  Leber  auf  den  genannten 
Wegen  dann,  wenn  innerhalb  des  Körpers  z.  B.  im  Darm  oder  in 
äusseren  Wunden  bereits  eine  Colonisatiou  von  Pilzen  stattgefunden 
hat.  Es  handelt  sich  also  um  metastatische  Entzündungen.  Stel- 
len sich  dieselben  im  Anschluss  an  Infection  von  Wunden  der 
äusseren  Theile  ein,  so  passirt  das  Gift,  ehe  es  in  die  Leber  ge- 
langt, die  Lunge  und  kann  dort  ebenfalls  zu  Eiterungen  führen. 

Lebereiterungen,  bei  denen  nicht  an  irgend  einer  Stelle  des 
Körpers  der  Ausgang  des  Processes  nachgewiesen  werden  kann,  bei 
welchen  also  die  Leberaffection  scheinbar  primär  auftritt,  sind  in 
gemässigten  Zonen  selten.  In  den  Tropen  dagegen,  wo  Leberab- 
scesse  gerade  besonders  häufig  Vorkommen,  setzt  der  Entzündungs- 
erreger nicht  selten  nur  in  der  Leber  bleibende  Veränderungen. 
Immerhin  ist  auch  bezüglich  dieser  Abscesse  zu  berücksichtigen, 
dass  der  Lebererkrankung  häufig  Dysenterie  vorangeht. 

Ein  letzter  Weg  für  den  Eintritt  eines  Entzündungserregers  ist 
endlich  noch  durch  die  Gallengänge  gegeben.  Am  häufigsten  beob- 
achtet man  diesen  Modus  dann,  wenn  die  Gallenwege  erkrankt  sind, 
die  Galle  in  Folge  irgend  eines  Hindernisses  in  den  Abflusswegen 
sich  staut  und  Concreraente  abscheidet. 

Ist  der  Mikrokokkus  der  Pyämie  (§  185)  auf  dem  Blutwege 
in  die  Leber  gelangt,  so  siedelt  er  sich  zunächst  innerhalb  der 
Capillaren  (Fig.  197  u.  Fig.  198  c)  even- 
tuell auch  innerhalb  kleiner  Venen  an, 
so  dass  sich  zunächst  Colonieen,  sogen. 

Zoogloe aballen  bilden,  welche  die  Lu- 
mina mehr  oder  weniger  ausfüllen  und 
ausdehnen.  Anfänglich  erscheint  das  an- 
grenzende Lebergewebe  noch  unverändert. 

Nach  einer  gewissen  Zeit  dagegen  werden 
die  Leberzellen  trübe,  quellen  auf,  ver- 
lieren ihren  Kern  und  zerfallen  alsdann 
ia  grosse  und  kleine  Bruchstücke  (Fi- 
gur 197). 

Im  weiteren  Verlaufe  breitet  sich  die  Pilz- 
colonie  mehr  und  mehr  innerhalb  des  Gefäss- 
systemes  aus,  und  gleichzeitig  treten  neue  . 

Lolonieen  auf,  so  dass  nach  kurzer  Zeit  ein  grosser  1 heil  der  La 

Ziegler,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  II.  Thl.  3.  Aull.  2 1 


Fig.  197.  Mikrokok- 
kus septicus  innerhalb 
einer  I.ebercapillare  Zoogloea- 
ballen  bildend.  Anilinbraun- 
präp.  Vergr.  350. 
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theils  innerhalb,  theils  ausserhalb  einer  Vene,  in  welche  eine  mit  Mikrokokken  ge- 
füllte Venula  centralis  einmündet.  Bismarckbraunpräp.  Vergr.  40. 

pillaren  (Fig.  198  c)  der  befallenen  Acini,  häufig  auch  die  Venulae 
centrales  (e)  mit  Pilzcolonieen  gefüllt  werden.  Selbstverständlich 
gewinnt  damit  auch  die  Gewebsuekrose  (&)  stetig  an  Ausdehnung. 

Im  Anschluss  au  diese  Veränderungen  stellt  sich  nunmehr  eine 
intensive  Entzündung  ein,  welche  sowohl  von  den  Gefässen  der  an- 
grenzenden Pfortadergebiete  {d)  als  auch  von  den  Venen  (e)  aus- 
geht und  sich  durch  eine  starke  kleinzellige  Infiltration  zu  erken- 
nen gibt.  Dies  ist  der  erste  Schritt  zur  Abscessbildung.  Im  wei- 
teren Verlaufe  wird  die  zellige  und  flüssige  Exsudation  immer  mas- 
senhafter. Gleichzeitig  zerfällt  das  nekrotisch  gewordene  Gewebe 
und  verflüssigt  sich.  Aus  der  eitrigen  Infiltration  bildet  sich  ein 
Lcberabsccss. 

Dies  ist  in  Kürze  der  Gang  des  Processes,  doch  kann  er  selbst- 


Hepatitis  suppurativa. 


323 


verständlich  zahlreiche  Modificationen  erleiden,  namentlich  dann, 
wenn  die  Entzündung  von  Leberwunden  oder  von  den  Gallengän- 
gen ausgeht  (§  417). 

Mit  dem  Eintritt  der  Nekrose  erleidet  das  Gewebe  der  Acini 
eine  graue  oder  graugelbe  Verfärbung.  Wo  sich  die  Eiterung  vor- 
bereitet, treten  gelbe  oder  gelbweisse  Zeichnungen  auf,  welche  ste- 
tig zunehmen.  Schliesslich  liegen  im  Gewebe  Herde  von  flüssigem, 
theils  reinem,  theils  mit  nekrotischen,  missfarbigen  Gewebsfetzen 
vermischtem  Eiter,  in  dessen  Umgebung  das  Gewebe  verfärbt,  eitrig 
infiltrirt  und  in  Zerfall  begriflen  ist. 

Die  Eiterung  kann  sowohl  solitär,  als  multipel  auftreten.  Das 
nicht  von  der  Eiterung  betroffene  Leberparenchym  zeigt  bald  starke, 
bald  nur  geringe  Trübung  und  Schwellung.  Zuweilen  finden  sich 
Hämorrhagieen,  welche  bei  eintretender  Fäulniss  eine  schiefergraue 
Färbung  erhalten. 

Bei  Eiterungen,  die  nach  Einwirkung  von  Traumen  entstehen, 
tragen  selbstverständlich  auch  die  Herde  die  Spuren  der  stattge- 
habten Verletzung.  Bei  Gallengangsabscessen  pflegt  der  Eiter  mit 
Gallenconcrementen  untermischt  zu  sein  und  die  kleinsten  Herde 
liegen  in  der  Umgebung  von  Gallengängen.  Liegt  ein  Abscess  dicht 
unter  der  Serosa,  so  ist  auch  diese  der  Sitz  einer  mehr  oder  we- 
niger intensiven  Entzündung. 

Umfangreiche  Abscesse  können  nahezu  einen  ganzen  Lappen 
I einnehmen.  Kleine  Abscesse  können  unter  einander  zu  grösseren 
verschmelzen. 

In  sehr  vielen  Fällen  führen  die  Leberabscesse  oder  die  Pri- 
I märerkrankung , die  ihre  Bildung  veranlasst  hatte,  zum  Tode.  Ist 
I Letzteres  nicht  der  Fall,  so  werden  die  Abscesse  von  Granulations- 
Igewebe  umhüllt  und  gegen  die  Umgebung  durch  eine  Membran 
labgegrenzt.  Kleine  Abscesse  können  durch  Resorption  des  Eiters 
i vollkommen  verschwinden , so  dass  an  ihrer  Stelle  nur  eine  Narbe 
bleibt,  welche  je  nach  der  Grösse  der  Abscesse  bald  kleiner,  bald 
| grösser  ausfällt.  Umfangreichere  Abscesse  können  durch  Resorption 
- und  Eindickung  des  Eiters  ganz  erheblich  sich  verkleinern  und 
i schrumpfen.  Die  eingedickte  Masse  wird  stets  von  dichtem  Binde- 
igewebe  umschlossen  und  kann  verkalken. 

Häufig  erfolgt  Durchbruch  des  Abscesses  in  die  Nachbarschaft. 
Vm  günstigsten  ist  es  in  letzterem  Falle,  wenn  der  Abscess  nach 
«Verlöthung  der  Leber  mit  der  Bauchwand  oder  mit  dem  Darm 
■ nach  aussen  oder  in  den  Darm  durchbricht.  Auch  ein  Durchbruch 
1 'nT  einen  angrenzenden  Lungenbronchus  ist  verhältnissmässig  günstig. 
VV  eit  schlimmer  ist  ein  Durchbruch  in  die  Pleura  oder  den  Ilerz- 

• beutel  oder  in  das  Peritoneum.  Ob  es  in  letzteren  fällen  zu  allge- 
1 nieiner  Entzündung  der  genannten  serösen  Häute  kommt  oder  nur 
zu  localer,  darüber  entscheiden  die  in  Folge  der  Anwesenheit  des 

• Abscesses  gebildeten  Adhäsionen  der  Leber  mit  der  Nachbarschaft. 

Literatur:  Fef.bichs,  Klinik  <1.  Leber  kr  ankh.  1 1 ; Virchow,  sein 
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Arcli.  4.  Bd.;  Tbaube,  Ges.  Abhand I.  II;  Roms,  Rech,  sur  /es  sup- 
purat.  endem.  du  foie  Paris  1860 ; Bambebger,  Handb.  d.  spec.  Pa- 
thol.  v.  Virchow  1864 ; Bückling,  86  Fälle  v.  Leberabscess.  I.-fl. 
Berlin  1868;  Klebs,  Handb.  d.  palh.  Anal.  II;  Ackebmaxx,  Virch. 
Arch.  45.  Bd.;  Heinemann,  ib.  58.  Bd.;  A.  Thiebffeder,  Alias  d. 
palhol.  Histol.  Taf.  XV;  Th.  Thiebfelder,  v.  Ziemssen's  Handb.  VIII ; 
Lebert,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  Fl;  Bibch-Hirsckfeld , Arch.  d. 
Heilk.  X1F ; Hirsch,  Handb.  d.  histor.  geograph.  Palhol.  II. 

§ 416.  Die  diffuse,  chronische,  iiulurirende  Hepatitis  ist  am 
häufigsten  ein  haematogener  Process,  kann  indessen  auch  im 
Anschluss  an  Veränderungen  der  Gallenwege  entstehen  und  wird 
dann  als  biliäre  Hepatitis  bezeichnet.  Was  im  Einzelfalle  die 
Entzündung  veranlasst,  darüber  wissen  wir  bei  der  hämatogenen 
Form  wenig  Sicheres  zu  sagen.  Möglich  ist,  dass  namentlich  vom 
Darm  aus  resorbirte  Substanzen  die  Erreger  der  Entzündung  sind. 
Von  zahlreichen  Autoren  wird  dem  Alcohol  unter  den  ätiologischen 
Momenten  eine  Hauptrolle  zuertheilt.  In  anderen  Fällen  ist  Sy- 
philis die  Ursache. 

Die  indurirende  Entzünduug  ist  stets  ein  chronischer  Pro- 
cess, der  auch  von  vorneherein  schleichend  und  unbemerkt  beginnt. 
Nur  selten  kommt  es  vor,  dass  an  eine  acut  einsetzende  Hepatitis 
sich  ein  chronisch  verlaufender  Entzündungsprocess  anschliesst. 

Die  ersten  Stadien  des  Processes  sind  histologisch  durch  eine 
mehr  oder  weniger  ausgesprochene  kleinzellige  Infiltration  gekenn- 
zeichnet, welche  ihren  hauptsächlichen  Sitz  in  dem  periportalen 
Bindegewebe  (Fig.  199  V)  hat  und  von  da  auf  das  Parenchym  der 
Acini  übergreift.  Meist  finden  sich  in  ersterem  mehr  oder  weniger 
zahlreiche  kleine  Herde.  Seltener  ist  die  Atfection  mehr  diffus  über 
die  Leber  ausgebreitet. 


Fig.  199.  Hepatitis  i n t e r s t i tial  i s recens.  a Normales  Lebergewebe. 
b Kleinzellig  infiltrirtes  periportales  Bindegewebe.  Hiimatoxylinprfip.  Vergr.  80. 
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Im  Anschluss  an  diese  zellige  Infiltration  bildet  sich  Bindege- 
webe und  zwar  durch  Vermittelung  von  Fibroblasten,  d.  h.  grossen 
Zellen  mit  bläscheuförmigen , hellen  Kernen  (Fig.  200  d).  Greift 
die  Affection  auf  das  Leberparenchym  über,  so  häufen  sich  Rund- 
zellen zunächst  innerhalb  der  Capillaren  an  (Fig.  200  b und  Fig.  201  c) 
und  ebenso  können  sich  innerhalb  derselben  auch  Fibroblasten 
(Fig.  201)  und  Bindegewebe  bilden. 


Fig.  200.  Extravasculäre  Bindegewebsentwickelung  in  der  Le- 
iber. a Normale  Leberzellen,  b Anhäufung  von  Rundzelleu  in  einer  Capillare. 
- c An  Stelle  der  Leberzellen  gelegene  Rundzellen,  d Bildungszellen.  Carminpräp. 
' Vergr.  300. 

Fig.  201 . Intravasculäre  Bindegewebsentwickelung  in  der  Le- 
"ber.  In  den  Capillaren  finden  sich  sowohl  Fibroblasten  als  auch  kleine  Rundzellen. 


Neben  dieser  intravasculären  Bindegewebsentwickelung  kommt 
l stets  auch  eine  extravasculäre  vor,  bei  welcher  zunächst  Rundzellen 
(Fig.  200  c)  und  Bildungszellen  zwischen  den  Leberzellen  auftreten 
und  dieselben  verdrängen,  so  dass  mehr  oder  weniger  Leberparen- 
chym  zu  Grunde  geht. 

Bei  dem  Untergange  der  Leberzellen , der  auf  dem  Wege  der 
; Atrophie,  zum  Theil  auch  unter  fettiger  Entartung  erfolgt,  treten 
1 sehr  häufig  Schollen  und  Körner  von  gelbem  und'  braunem  Pigment 
»auf,  welche  sich  entweder  unmittelbar  aus  dem  Blutfarbstoff  bilden 
‘oder  durch  Retention  der  von  den  Leberzellen  abgeschiedenen  Galld 
Ln  den  Gallenwegen  aus  dem  Gallenfarbstoff'  entstehen.  Nicht  sel- 
ten enthält  das  neugebildete  Bindegewebe  ganze  Haufen  von  Pig- 
(mentschollen. 

Die  Gallengänge  pflegen  im  Allgemeinen  an  Zahl  und  Ausdeh- 
nung keine  erhebliche  Einbusse  zu  erleiden.  Bei  einzelnen  Formen 
Pier  Hepatitis  soll  sogar  eine  Vermehrung  derselben  Vorkommen. 

Besteht  eine  indurirende  Leberentzündung  seit  Wochen  und 
‘Monaten,  so  hat  das  Bindegewebe  der  Leber  stets  eine  mehr 
‘oder  weniger  bedeutende  Hyperplasie  erfahren. 

Dieselbe  betrifft  in  erster  Linie  das  periportale  Bindegewebe 
•W  202  6),  welches  in  mehr  oder  minder  hohem  Grade  verbrei- 
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Pig.  202.  Cirrhosis  hepatis  atrophioa  granulös  a. 

Injection  der  Gefässe  von  der  Arterie  aus.  a Reste  des  Lebergewebes,  b Neu- 
gebildetes  Bindegewebe.  c Gallengänge,  d Kleinzellige  Infiltration,  e Interlobuläre 
Pfortaderäste.  Carminpräparat.  Vergr.  25. 

tert  ist.  In  einzelnen  Fällen  ist  die  Bindegewebsentwickelung  fast 
ganz  auf  dieses  Gebiet  beschränkt,  häufig  indessen  greift  sie  von 
da  auf  das  Parenchym  der  Acini  über,  in  dem  sie  längs  der  Blut- 
gefässe resp.  innerhalb  derselben  zwischen  die  Leberzellenbalken 
eindringt  (a).  Auf  diese  Weise  gerathen  immer  zahlreichere  Leber- 
zellenbalken in  das  Gebiet  des  hyperplastischen  Bindegewebes  und 
werden  dadurch  mehr  oder  weniger  von  ihren  zugehörigen  Capil- 
laren  abgedrängt.  Ein  Theil  derselben  geht  dabei  zu  Grunde,  an- 
dere erhalten  sich  und  bilden  innerhalb  des  verbreiterten  peripor- 
talen Bindegewebes  Zellherde  und  Zellzüge,  die  in  ihrem  Aussehen 
sehr  an  Gallengänge  erinnern  und  von  vielen  Autoren  auch  für  neu- 
gebildete Gallengänge  gehalten  worden  sind.  Letzteres  ist  entschie- 
den nicht  richtig,  dagegen  können  die  peristirenden  Zellzüge  in  der 
That  als  Gallengänge  functioniren , indem  sie  einen  Verbindungs- 
weg zwischen  dem  noch  erhaltenen  Leberparenchym  und  den  eigent- 
lichen Galleugängcn  hersteilen.  Die  Gallengänge  selbst  bleiben 
durchgehends  erhalten  und  können  stellenweise  sogar  durch  Aus- 
wuchern sich  vermehren.  Ackermann  hat  die  neugebildeten  Gänge 
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vom  Ductus  kepaticus  aus  injicirt.  Immerhin  ist  auch  hier  wolil 
zu  beachten,  dass  die  Vermehrung  oft  nur  eine  scheinbare  ist,  indem 
die  in  die  Acini  eintretenden  Gallengänge  (sie  dringen  bedeutend 
tiefer  in  die  Acini  ein,  als  in  den  Lehrbüchern  der  normalen  Histo- 
logie angegeben  wird),  welche  unter  normalen  Verhältnissen  von 
den  Leberzellen  verdeckt  werden,  nach  Schwund  der  letzteren  viel 
deutlicher  und  auffälliger  hervortreten. 

Das  hyperplastische  Bindegewebe  selbst  ist  im  ausgebildeten 
Zustande  derb,  fibrös,  zellann,  doch  fehlt  es  nie  an  Stellen,  welche 
noch  zellreich  sind  (Fig.  202  cl  und  Fig.  203  c),  in  welchen  also 
entzündliche  Exsudationen  noch  andauern.  Zuweilen  sind  sie  selbst 
in  alten  Fällen  noch  so  reichlich,  dass  der  grösste  Theil  des  hyper- 
plasirten  Gewebes  infiltrirt  erscheint. 

Der  Gefässreicktkum  des  periportalen  Bindegewebes  ist  meist 
sehr  bedeutend.  Es  geht  zwar  immer  ein  grösserer  oder  geringerer 
Theil  des  Pfortadergebietes  durch  entzündliche  Obliterationen  ein- 
zelner Pfortaderäste  zu  Grunde,  doch  erhält  sich  stets  eine  mehr  oder 
weniger  grosse  Zahl  der  interlobulären  Pfortaderzweige  (Fig.  202  e ). 

Je  mehr  Pfortaderäste  obliteriren,  desto  mehr  wird  die  Circu- 
lation  in  der  Pfortader  gehemmt.  In  Folge  dessen  treten  Stauungen 
im  Pfortadergebiet  auf,  welche  Milzschwellung  und  Ascites,  nicht 
selten  auch  Stauungsblutuugen  zur  Folge  haben.  Die  Circulation  in 
den  Leberacini  wird  dagegen  nicht  vollkommen  aufgehoben,  indem 
die  Leberarterie  für  den  Ausfall  der  Pfortadercirculation  wenig- 
stens theilweise  Ersatz  leistet,  Ihre  Aeste  erweitern,  ihre  Zweige 
vermehren  sich  und  versorgen  sowohl  die  Gefässe  der  verdickten 
Glisson’schen  Kapsel,  als  auch  die  Läppchen  selbst  mit  einer  hin- 
reichenden Menge  von  Blut.  Immerhin  muss  hervorgehoben  werden, 
dass  nicht  selten  und  zwar  namentlich  bei  den  zu  Verkleinerung 
der  Leber  führenden  Hepatitisformen,  diese  Circulation  offenbar  nicht 
genügt,  um  alle  Leberzellen  hinlänglich  zu  ernähren.  In  Folge 
dessen  verfallen  zuweilen  die  Leberzellen  auffallend  rasch  der  fet- 
tigen und  pigmentösen  Degeneration  und  der  Nekrose. 

In  Folge  der  Hemmung  der  Pfortadercirculation  innerhalb  der 
Leber  erweitern  sich  die  normaler  Weise  nur  schwach  entwickel- 
ten Verbindungen  der  Venae  gastricae  mit  den  V.  oesophageae, 
der  Y.  gastricae  und  lienalis  mit  den  Venen  der  Nierenkapsel,  der 
V.  haemorrhoidales  mit  den  V.  lumbales  und  den  V.  spermati- 
cae  und  der  V.  subserosae  des  Ligamentum  umbilicalis  mit  den 
subcutanen  Bauchvenen  rings  um  den  Nabel  (Caput  Medusae). 

§ 417.  Die  Ausbreitung  des  Entziindungsprocesses  ist  in 
erster  Linie  abhängig  von  der  Ausbreitung,  welche  der  Entzün- 
dungserreger in  der  Leber  findet.  Schon  die  von  den  Verzwcigun- 
• gen  der  Pfortader  und  der  Leberarterie  ausgehende  hämatogene  He- 
1 1 patitis  bietet  in  dieser  Hinsicht  erhebliche  Differenzen , indem  der 
I Process  sich  ebensowohl  auf  einzelne  Zweige  der  genannten  Gefässe 
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beschränken,  als  auch  das  ganze  Gefässgebiet  gleichmässig  befallen 
kann.  Im  ersteren  Falle  werden  sich  nur  da  und  dort  Entzün- 
dungsherde im  Lebergewebe  bilden,  während  im  letzteren  die  in- 
teracinöscn  Theile  der  Leber  durchgehends  afficirt  sein  werden. 
Verbreitet  sich  der  Process  vom  periportalen  Bindegewebe  aus  auf 
das  Innere  der  Acini  und  greift  er  auch  auf  das  Gebiet  der  Yenu- 
lae  centrales  über,  so  wird  natürlich  die  Entzündung  noch  mehr 
den  Character  einer  diffusen  erhalten. 

In  eigenartiger  Weise  ist  die  von  den  Gallen  gangen  ausgehende 
Entzündung,  die  biliäre  Hepatitis,  welche  namentlich  bei  Gallen- 
stauungen (§  426)  entsteht,  characterisirt.  Sie  tritt  in  ihrem  Be- 
ginn in  circumscripten  Herden  auf,  welche  nicht  selten  eine  ku- 
gelige Form  besitzen,  Gallenpigment  enthalten  und  theils  inner- 
halb des  periportalen  Bindegewebes,  theils  innerhalb  der  Acini  gele- 
gen sind.  Die  biliäre  Hepatitis  trägt  bald  einen  plastischen,  bald 
einen  eitrigen  Character. 

Eine  frische  Entzündung  der  Leber  ist  stets  mit  einer  Schwel- 
lung des  Organs  verbunden,  welche  um  so  bedeutender  ausfällt,  je 
ausgedehnter  die  Entzündung  ist.  Die  kleinsten  Herde  lassen  sich 
mit  unbewaffnetem  Auge  nicht  erkennen,  grössere  Herde  zeigen  eine 
graue  oder  grauröthliche  Färbung. 

Entwickelt  sich  im  Laufe  der  Zeit  am  Orte  der  Entzündung 
Bindegewebe,  so  wird  zunächst  die  Vergrösserung  der  Leber  noch 
zunehmen.  Sie  ist  am  bedeutendsten  bei  jenen  Formen,  bei  welchen 
die  Entzündung  sich  über  das  ganze  Gebiet  der  Pfortaderverzwei- 
gung ausbreitet  und  von  da  aus  auch  in  das  Innere  der  Acini  ein- 
dringt. 

Das  Bild,  das  eine  solche  Leber  bietet,  gleicht  durchaus  jenem, 
welches  in  § 404  als  Infiltrationszustand  der  Leber  beschrieben  und 
in  Fig.  191  abgebildet  ist.  Der  Unterschied  ist  nur  der,  dass  sich 
im  Pfortaderbindegewebe  sowie  im  Inneren  der  Acini  nicht  nur 
Pigment  oder  farblose  Blutkörperchen  anhäufen,  sondern  Zellen  und 
Bindegewebe,  welche  je  nach  ihrem  Blut-  und  Pigmentgehalt  bald 
eine  graue,  bald  eine  graurothe,  bald  eine  gelbliche  oder  grünliche 
Färbung  zeigen.  Das  letztere  ist  dann  der  Fall,  wenn  durch  die 
Bindegewebsentwickelung  der  Gallenabfluss  behindert  ist,  wenn  die 
Galle  sich  staut  und  im  Bindegewebe  Concretionen  bildet. 

Die  Acini  selbst  sind  je  nach  ihrem  Gehalt  an  Galle  und  Blut 
bald  braunroth,  bald  braun , grün  oder  gelb  und  grau  -gefärbt. 

Die  Vergrösserung,  welche  die  Leber  durch  die  eben  geschil- 
derte Bindegewebsentwickelung  erfährt,  ist  mitunter  eine  sehr  be- 
trächtliche, so  dass  sie  ein  Gewicht  von  3 — 4 Kilogramm  und  mehr 
erreicht.  Man  bezeichnet  diesen  Zustand  der  Leber  am  besten  als 
hyperplastische  Biiidegewebslnduratioii.  Häufig  wird  sie  auch 
hypertrophische  Cirrhosc  genannt.  Die  Oberfläche  der  Le- 
ber ist  dabei  glatt,  das  Parenchym  derb  und  zäh.  Sind  die  Acini 
von  Bindegewebe  ganz  durchwachsen,  so  ist  auf  dem  Schnitt  die 


Fig.  203.  Cirrhosis  hepatis  atrophioa.  a Inseln  von  Lebergewebe. 
1 b Bindegetvebsziige  mit  reichlichen  Gefässen.  c Kleinzellige  Infiltration,  d Perito- 
1 nealüberzug.  Carminpräp.  Yergr.  8. 

oder  gelbbraun  oder  gelbgrün  pigmentirte  Leberinseln  zwischen  sich 
Ir  fassen. 

Da  dieses  Bindegewebe  schrumpft  und  das  Lebergewebe  atro- 
phisch wird,  nimmt  auch  das  Volumen  der  ganzen  Leber,  das  an- 
1 fänglich  etwas  vergrössert  war,  wieder  ab.  Gleichzeitig  gewinnt 
ip  dieselbe  eine  höckerige  Beschaffenheit,  indem  an  jenen  Stellen,  wo 
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acinöse  Structur  der  Leber  mehr  oder  weniger  vollkommen  ver- 
wischt. 

Die  Vergrösserung  der  Leber  ist  natürlich  nur  dadurch  mög- 
lich, dass  ein  erhebliches  Plus  von  Bindegewebe  neugebildet  wird, 
während  das  Lebergewebe  sich  erhält  oder  wenigstens  nur  in  mäs- 
sigem  Grade  schwindet.  In  manchen  Fällen  erhält  sich  dieses  Ver- 
hältniss  bis  ans  Ende,  d.  h.  bis  das  Individuum  zu  Grunde  geht. 
In  anderen  Fällen  dagegen  tritt  eine  so  erhebliche  Atrophie  des 
Lebergewebes  ein,  dass  das  Volumen  der  Leber  wieder  abnimmt. 

Bei  sehr  stark  ausgebreiteter  Bindegewebsentwickelung  geschieht 
dies  nicht  in  dem  Maasse,  dass  dadurch  die  Grösse  der  Leber  er- 
heblich unter  die  Norm  sinkt,  wohl  aber  tritt  dies  ein,  wenn  die 
erstere  von  Anbeginn  nur  eine  beschränkte  war,  wenn  sie  sich  nur 
auf  das  periportale  Bindegewebe  erstreckte  und  auch  hier  nicht  das 
ganze  Gebiet  desselben  betraf. 

In  einem  solchen  Falle  wird  das  Lebergewebe  zunächst  nur 
von  einer  mehr  oder  minder  reichlichen  Anzahl  von  grauen  oder 
graurothen  oder  gelb  und  gelbgrün  pigmentirten  Bindegewebsziigen 
diuxhsetzt  (Fig.  203  ft),  welche  kleinere  und  grössere  meist  gelb 
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die  Bindegewebszüge  liegen  (b),  eine  stärkere  Schrumpfung  eintritt 
als  da,  wo  noch  Inseln  von  Lebergewebe  vorhanden  sind.  Sind  die 
letzteren  klein,  so  wird  die  schrumpfende  Leber  granulirt,  sind  sie 
gross,  so  bilden  sich  auch  grösseren  Kugelsegmenten  entsprechende 
Erhabenheiten.  Ist  die  Bindegewebsentwickelung  und  demgemäss 
auch  die  Schrumpfung  nur  auf  einzelne  Pfortaderäste  beschränkt, 
so  wird  die  Leber  gelappt.  Bei  hochgradiger  Schrumpfung  kann 
die  Leber  auf  die  Hälfte  oder  ein  Drittel  ihres  ursprünglichen  Vo- 
lumens zurückgehen.  Gleichzeitig  wird  sie  mehr  oder  weniger  dif- 
formirt,  walzen-  oder  zungenförmig. 

Die  zu  Verkleinerung  der  Leber  führende  interstitielle  Hepa- 
titis wird  im  Gegensatz  zu  der  hypertrophischen  als  atrophische 
Cirrliose  bezeichnet.  Häufig  geht  sie  auch  unter  dem  Namen 
Lännec’sche  Cirrliose. 

Die  chronische  interstitielle  Hepatitis  ist  in  den  letzten  Jahr- 
zehnten vielfach  Gegenstand  anatomischer  und  experimenteller  Un- 
tersuchung gewesen,  und  man  hat  versucht,  verschiedene  gesonderte 
Formen  aufzustellen.  Sübee  unterscheidet  z.  B.  acht  verschiedene 
Formen.  Diese  Aufstellung  verschiedener  Species  hat  keinen  Werth, 
da  die  einzelnen  Formen  in  einander  übergehen.  Es  genügt,  hyper- 
trophische Formen  von  atrophischen  zu  unterscheiden,  und  selbst 
wenn  man  nur  diese  beiden  Typen  aufstellt,  so  muss  man  sich 
bewusst  sein,  dass  es  sich  in  beiden  Fällen  nur  um  eine  verschie- 
dene Ausbreitung  sowie  um  verschiedene  Stadien  ein  und  desselben 
Processes  handelt. 

Auch  die  von  Chaecot  und  Gombault  aufgestellte  Behauptung, 
dass  die  biliäre  Cirrliose  mit  der  hypertrophischen  Form  der  He- 
patitis Zusammenfalle,  ist  nicht  richtig,  da  einmal  Entzündungen, 
welche  von  den  Gallengängen  ausgehen , nicht  immer  zu  hyper- 
trophischer Induration  führen  (§  426),  andererseits  auch  Entzün- 
dungen, welche  von  der  Pfortader  oder  der  Leberarterie  ausgehen, 
hypertrophische  Induration  zur  Folge  haben  können. 

Auch  der  bei  Hepatitis  bald  fehlende,  bald  vorhandene  Icte- 
rus hängt  nicht  mit  bestimmten  Formen  der  Hepatitis  zusammen, 
da  verschiedene  Formen  zu  Hemmung  des  Abflusses  der  Galle  füh- 
ren können. 

Literatur:  Feebichs,  Klinik  der  Leberkrankheilen  II;  E.  Wag- 
nee,  Arch.  d.  Ileilk.  III ; Liebebmeisteb,  Beitrage  s.  patho/og.  Ana- 
tomie u.  Klinik  der  Leberkrankheiten;  Laennec,  Traite  de  l'auscu/tat. 
mrdiatc;  Chaecot,  Lepons  sur  /es  malad,  du  foic  et  des  reins.  Paris 
1877;  Zenkee,  I).  Arch.  f.  k/in.  Med.  Ä;  Cobntl,  Arch.  de  phys. 
1874 ; Th.  Thieefeldeb,  v.  Ziemsscns  Handb.  d.  spee.  Pathol.  1111 ; 
Thieekelbeb  , Atlas  d.  pathol.  Hislol. ; Jaccoud,  Traite  de  Pathol. 
II;  Bbiegkb,  Virch.  Arch.  75.  Bd. ; Hatem,  Arch.  de  physiol.  norm, 
et  pathol.  1874;  Küssneb,  Samml.  k/in.  Vorträge  v.  Volkmann  N.  141; 
Nie ATr  et  IticiiAun,  Travaux  du  faboraloire  de  la  t ue,  des  Fabres  a 
Marseille  1881;  Hamilton,  Journal  of  Anatomy  and  Physiol.  Vol. 
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XIV;  Charcot  et  Gombault,  Arch.  de  p/iysiol.  norm,  el  puthol.  V. HI 
1876  et  Legons  sur  diverses  formes  de  sclerose  hepatique  Paris  187!) ; 
Schmidt,  Zur  pal/io/og.  Anatom,  d.  Leberci/rhose.  I -D.  Bonn  1880  ; 
Ackermann,  Vir  eh.  Arch.  80.  Hd. ; Wyss  ib.  35.  Bd. ; Hanot,  Ar  eh. 
gen.  de  med.  ; Surre,  Etüde  sur  diverses  formes  de  sclerose  hepatique. 
Paris  187.9;  Popoff,  Virch.  Arch.  81.  Bd.  ; Posner  ib.  70.  Bd.; 
Simons,  1).  Arch.  f.  klin.  Med.  XXVII;  Mangelsdorf  ib.  XXXI; 
Beloussow,  Arch.  f.  exper.  Palhol.  XIV;  Litten,  Charite- Annalen 
V 1878;  Poa  et  Salyioli,  Arch.  per  le  Science  med.  1877;  Teuffel, 
lieber  Hepatitis  sequestrans.  l.-D.  Tübingen  1878;  Carl,  lieber 
Hepatitis  sequestrans.  l.-D.  Tübingen  1880 ; Aufrecht,  Pathol. 
Mittheil.  11  1883. 

A.  Poa,  Salyioli,  Litten,  Popoff,  Beloussow  haben  Hepatitis 
auf  experimentellem  Wege  durch  Unterbindung  des  Ductus  chole- 
dochus  bei  Hunden,  Kaninchen  und  Meerschweinchen  erzeugt. 

§ 418.  Unter  dem  Einflüsse  der  acquirirten  Syphilis  können 
in  der  Leber  Entzündungsprocesse  auftreten,  welche  sich  anatomisch 
in  nichts  von  den  eben  betrachteten  Formen  der  Cirrhose  unter- 
scheiden. Die  syphilitische  Natur  des  Leidens  kann  daher  nur  aus 
der  gleichzeitigen  Anwesenheit  anderer  syphilitischer  Erkrankungen 
erschlossen  werden. 

Häufiger  als  in  dieser  ausgebreiteten  Form  tritt  die  Syphilis 
der  Leber  in  einzelnen  abgegrenzten  Entzündungsherden 
auf,  von  denen  man  an  der  Leiche  meist  nur  die  Endstadien  trifft. 

Da  oder  dort,  am  häufigsten  in  der  Nachbarschaft  des  Liga- 
i mentum  Suspensorium  hepatis,  ist  die  Oberfläche  der  Leber  narbig 
» eingezogen  und  gleichzeitig  die  Serosa  verdickt.  Schneidet  man  an 
• Stelle  der  Einziehung  durch,  so  stösst  man  auf  einen  grösseren  oder 
« kleineren  Bindegewebsherd,  von  dem  aus  nach  verschiedenen  Rich- 
‘ tungen  Bindegewebszüge  in  die  Lebersubstanz  ausstrahlen  (Fig.  204tZ). 
IDas  Lebergewebe  zwischen  den  Narbenzügen  ist  atrophisch,  braun, 
l die  Acini  klein.  Je  mehr  man  sich  dem  Centruin  des  Herdes  nähert 
desto  mehr  wird  das  Lebergewebe  auf  kleine  Inseln  reducirt  (c) 
[und  schliesslich  verschwindet  dasselbe  ganz  (6).  Diese  Verände- 
■rungen  sind  nicht  selten  das  einzige,  was  man  in  späteren  Stadien 
J vorfindet.  In  anderen  Fällen  schliesst  der  Bindegewebsherd  einen 
(a)  oder  mehrere  käsige  Knoten  von  Hirsekorn-  bis  Kirschengrösse 
:ein,  welche  als  Gumma  bezeichnet  werden.  Ist  der  Process  noch 
fverhältnissmässig  frisch,  so  können  die  käsigen  Massen  von  einem 
zelligen  Hofe  umgeben  sein.  Später  sind  sie  unmittelbar  von  der- 
'bem,  zellarmem  Bindegewebe  ( b ) umschlossen,  doch  pflegt  das  er- 
krankte Gebiet  auch  nach  Jahren  da  und  dort  (e/)  kleinzellige 
■ Herde  zu  enthalten.  Wie  die  Untersuchung  frischer  Herde  ergibt, 
handelt  es  sich  auch  von  Anfang  an  um  eine  herdförmige  Ent- 
zündung , in  Folge  deren  mehr  oder  weniger  Lebergewebe  zerstört 
'wird.  Im  weiteren  Verlaufe  kann  ein  Theil  des  entzündlich  infil- 
'trirten  Gewebes  nekrotisch  werden,  während  in  der  Umgebung  sich 
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Pig.  204.  Gumma  hepatis.  a Käsiger  Knoten,  b Dichtes  Bindegewebe 
c Bindegewebe  mit  Kesten  von  Lebergewebe,  d In  das  Lebergewebe  ausstrablcnde 
Bindegewebszüge.  e Zelliger  Herd  am  Rande  des  Käseknotens  f Zellige  Herde 
innerhalb  der  bindegewebigen  Ausstrahlungen,  g Lebergewebe.  Mit  Alcohol  gehär- 
tetes , mit  Alauncarmin  gefärbtes  und  in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Präpara 
Vergr.  12. 

Bindegewebe  bildet,  welches  den  nekrotischen  Herd  sowie  die  noch 
erhaltenen  Leberinseln  eiuschliesst. 

Neben  den  subserös  gelegenen  Herden  enthält  die  Leber  nicht 
selten  auch  tiefer  sitzende;  die  Zahl  derselben  schwankt  von  1 bis 
30  und  mehr.  Sind  die  Narben  sehr  zahlreich,  so  wird  die  Leber 
gelappt. 

Wie  bei  acquirirter,  so  treten  auch  bei  hereditärer  Syphilis 
Lebererkrankungen  auf  und  zwar  sowohl  in  Form  zelliger  In- 
filtrationen und  mehr  oder  weniger  ausgebreiteter  Bindege- 
websindurationen  als  in. der  Form  gummöser  Herde.  Diese 
Veränderungen  finden  sich  sowohl  bei  Früchten,  die  frühzeitig  ab- 
gestorben oder  während  oder  kurze  Zeit  nach  der  Geburt  zu  Grunde 
gegangen  waren,  als  auch  bei  solchen  Individuen,  bei  denen  die 
Zeichen  der  ererbten  Syphilis  erst  im  späten  Leben  auftraten. 

Bei  geringfügiger  kleinzelliger  Infiltration  ist  die  Leber 
für  die  makroskopische  Betrachtung  nicht  verändert,  und  man 
findet  erst  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung,  dass  das  Paren- 
chym kleinzellig  infiltrirt  ist.  Meist  ist  besonders  das  periportale 
Lebergebiet  afficirt,  nicht  selten  liegen  indessen  die  kleinzelligen 
Herde  auch  im  Innern  der  Acini.  Häufig  sind  die  Rundzellen 
hauptsächlich  innerhalb  der  Lebercapillaren  angehäuft. 

Diesen  geringfügigsten  Affectioncn  kann  man  als  höchsten  Grad 
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einfach  entzündlicher  Erkrankung  Fälle  gegenüber  stellen,  in  wel- 
chen die  Leber  durch  äusserst  ausgedehnte  Bindegewebsent- 
wickelung  in  hohem  Grade  verändert,  erheblich  vergrössert  und 
gleichzeitig  verhärtet  ist.  Die  Farbe  des  Parenchyms  ist  entweder 
gleichmässig  hellgelb  oder  graugelb,  oder  aber  dem  Feuerstein 
ähnlich  (Gubler),  gelb,  rothbraun  und  graubraun  gefleckt. 

Gleichzeitig  ist  die  acinöse  Structur  mehr  oder  weniger  ver- 
wischt, die  Schnittfläche  von  gleichmässiger  Beschaffenheit. 

Die  Verhärtung  und  Vergrösserung 
der  Leber  wird  durch  Bindegewebs- 
neubildung bedingt,  welche  bald  in 
gleichmässiger,  bald  in  ungleichmäs- 
siger  Ausbreitung  nicht  nur  das 
periportale  Gewebe  durchsetzt,  son- 
dern längs  der  Blutgefässe  die  gan- 
zen Acini  durchzieht , so  dass  die 
Mehrzahl  der  Leberzellenbalken,  so- 
ll fern  sie  noch  erhalten  sind,  von  den 
. zugehörenden  Capillaren  (Fig.  205) 
i durch  eine  mehr  oder  minder  dicke 
l Lage  eines  theils  homogenen,  zell- 
t armen,  theils  mehr  faserigen  und  zell- 
i reichen  Bindegewebes  getrennt  ist. 

. Die  Leberzellen  zwischen  dem  hyper- 
1 plastischen  Bindegewebe  sind  mehr 
oder  weniger  diff'ormirt  und  atrophisch, 

E stellenweise  fehlen  sie  ganz.  Gleich- 

- zeitig  ist  auch  die  Configuration  des 
* Capillarnetzes  erheblich  verändert. 

Neben  dieser  diffusen  Bindegewebshyperplasie,  die  nach  Obigem 

- zu  einer  hypertrophischen  Cirrhose  der  Leber  führt,  kom- 
tmen  bei  hereditärer  Syphilis  auch  Leberindurationen  vor,  welche 
isich  nach  ihrer  anatomischen  Beschaffenheit  der  gewöhnlichen  atro- 
phischen Cirrhose  anschliessen.  Es  gibt  ferner  Fälle,  in  denen 
blie  Bindegewebshyperplasie  auf  die  Umgebung  der  grossen  Pfort- 
i aderäste  beschränkt  ist  und  hier  eine  ganz  bedeutende  Mächtigkeit 
: erlangt.  Das  hyperplastische  Bindegewebe  ist  bald  zellarm,  bald 
-zellreich. 

Die  als  gummöse  Hepatitis  bezeichnete  Leberentzündung 
'.tritt  in  2 Hauptformen  auf,  nämlich  als  miliare  und  als  gross- 
■ knotige  Form. 

Die  miliaren  Gummata  oder  miliaren  Syphilome  sind 
nichts  anderes  als  kleine  abgegrenzte  Entzündungsherde,  die  theils 
um  periportalen  Bindegewebe,  theils  in  den  Acini  ihren  Sitz  haben. 
Die  Aftection  ist  daher  nur  als  eine  besondere  Modification  der 
loben  aufgeführten  Hepatitis  anzusehen.  Die  zelligen  Herde  treten 
■entweder  durch  das  ganze  Leberparenchym  zerstreut  auf  oder  be- 
tschränken sich  auf  einzelne  Leberpartieen  und  bilden  alsdann 


gewebsentwickelung  in  der 
Leber  bei  hereditärer  Sy- 
philis. Die  atrophischen  Leber- 
zellen sind  durcbgehends  durch 
Bindegewebe  von  den  Blutcapillaren 
getrennt.  Nach  einem  Injections- 
präparat.  Vergr.  150. 
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kleinere  oder  grössere  Knötchengruppen.  Die  einzelnen  Knötchen 
sind  punktförmig  bis  stecknadelkopfgross  und  grösser,  in  frischen 
Stadien  grauweiss,  in  späteren  gelbweiss  bis  gelb.  Zwischen  den 
einzelnen  Knötchen  ist  das  Lebergewebe  entweder  normal,  oder  es 
besteht  eine  diffuse  interstitielle  Hepatitis.  Im  entzündeten  Gebiet 
sind  die  Leberzellen  zum  Theil  in  Zerfall  begriffen. 

Grössere  gummöse  Herde  entwickeln  sich  am  häufigsten 
dann,  wenn  das  Leben  der  syphilitisch  Geborenen  noch  Monate 
und  Jahre  andauert.  Frisch  bilden  sie  rundliche  oder  längliche 
und  verzweigte  weisse  Herde  mit  ausgezackter  Peripherie,  später 
verkäsen  die  centralen  Theile,  während  in  der  Peripherie  sich 
schwieliges  Bindegewebe  entwickelt,  das  durch  Schrumpfung  zu 
narbigen  Einziehungen  der  Leberoberfläche  führt.  Es  verhalten 
sich  also  die  gummösen  Herde  bei  hereditärer  Syphilis  gleich  wie 
bei  acquirirter.  Bei  ausgedehnter  syphilitischer  Hepatitis  finden 
sich  stets  auch  perihepatitische  Veränderungen,  und  zwar  entweder 
frische  Exsudationen  oder  membranöse  Verwachsungen  mit  der 
Umgebung. 

Literatur:  Freiiichs,  Klinik  der  Leberkrankheilen  II;  Yirchow, 
Die  krankh.  Geschwülste,  II;  Gubler,  Gaz.  rned.  de  Paris  1852  und 
1854 ; Baerensprung , Die  hereditäre  Syphilis,  Berlin  1864;  Laxce- 
reaux,  Tratte  de  la  Syphilis,  Paris  1873;  Schüppel,  .dreh.  d.  Uei/k. 
11.  Bd.  ; Hintzen,  Beiträge  zur  Lehre  von  der  congenitalen  Syphilis, 
l.-D.  Tübingen  1863;  E.  Wagner,  .dreh.  d.  Heilk.  V ; Freend, 
Jahrb.  d.  Kinder  heilk.  N.  F.  IX  1875;  Birch  - Hirschfeld  , Handb. 
der  Kinderkrankh.  v.  Gerhardt  IV;  Chvostek,  Vierte/jahresschr.  f. 
Dermal,  n.  Syph.  VIII  1881;  Caille,  Zur  patho/og.  Anatomie  der 
congenital.  Lebersyphilis.  l.-D.  JVürzburg  1877. 

§ 419.  Die  Tubereulose  der  Leber  tritt  in  zwei  Haupt- 
formen auf  und  zwar  als  Miliartuberculose  und  als  tuberculöse  He- 
patitis. Erstere  ist  um  vieles  häufiger  als  letztere  und  ist  Theil- 
erscheinung  einer  über  mehrere  Organe  oder  über  den  Gesamint- 
organismus  verbreiteten  Miliartuberculose.  Es  bilden  sich  dabei  in 
der  Leber  kleine,  oft  kaum  erkennbare  oder  etwas  grössere,  graue, 
gelbe,  mitunter  gallig  gefärbte  Knötchen,  welche  theils  im  peripor- 
talen Bindegewebe,  theils  im  Innern  der  Aciui  sitzen. 

Je  nach  dem  Stadium  der  Erkrankung  enthält  die  Leber  ent- 
weder nur  kleinzellige  Infiltrationsherde  (Fig.  206  b ) oder  ausge- 
bildete riesenzellenhaltige  Knötchen  (a),  oder  endlich  grosse,  im 
Centrum  bereits  kernlose,  nekrotisch  gewordene  Knoten. 

Die  frischesten  Herde  ( b ) sehen  gewöhnlichen  entzündlichen 
Herdaffectionen  oft  durchaus  ähnlich.  Nicht  selten  finden  sich  neben 
Knötchen  auch  diffus  ausgebreitete  kleinzellige  Infiltrationen.  Grös- 
serc  Knoten  sind  meist  deutlich  aus  einer  Anzahl  kleiner  Knötchen 
zusammengesetzt. 

Bei  der  Ausbildung  der  Knötchen  geht  das  infiltrirte  Leber* 
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gewebe  zu  Grunde,  nament- 
lich die  Leberzellen,  welche 
dabei  zu  kernlosen  Schollen 
werden.  Auch  die  Gallen- 
gänge können  zu  Grunde 
gehen.  Sind  sie  in  Tuber- 
kel eingeschlossen,  so  kann 
ihr  Epithel,  namentlich  wenn 
dasselbe  zu  einem  Klumpen 
zusammensintert,  einer  Rie- 
senzelle sehr  ähnlich  sehen. 

Nach  Arnold  kommt  inner- 
halb von  tuberculösen  Her- 
den auch  eine  Neubildung 
von  Gallengängen  vor,  ähn- 
lich wie  bei  der  nicht  tu- 
berculösen interstitiellen  He-  Fig.  206.  Tuberculosis  miliaris 

patitis.  hepatis.  a Ausgebildeter  Tuberkel,  b Tu- 

ZWGltGll  S6lt6I16Il  ersten  Entwickelungsstadium.  Car* 

Form  der  Lebertuberculose,  minpiap‘  Velgr-  150 
der  chronischen  tuberculösen  Hepatitis  ist  die  Leber  nicht  nur  der  Sitz 
einer  Knotenbildung,  sondern  gleichzeitig  auch  einer  Bindegewebs- 
hyperplasie.  Das  Parenchym  ist  von  mehr  oder  weniger  mächtigen 
Bindegewebszügen  durchsetzt,  welche  theils  kleine  graue,  theils 
grössere  gelbe  oder  gallig  gefärbte  käsige  Knötchen  beherbergen. 
Erreichen  die  Knoten  eine  erhebliche  Grösse,  so  tritt  Zerfall  der- 
selben ein,  es  bilden  sich  Cavernen  mit  gallig  gefärbtem,  theils 
flüssigem,  theils  aus  Zerfallsdetritus  bestehendem  Inhalt.  Solche 
Fälle  sind  indessen  selten.  Ebenso  bilden  sich  nur  selten  vereinzelte 
grosse  Käseknoten,  welche  den  Solitärtuberkeln  des  Gehirnes  ähn- 
lich sehen. 


Literatur:  J.  Ahnold,  Virch . Arch . 80.  Del.;  Obth,  ebenda 
60.  Bd. 


7.  Die  Geschwülste  der  Leber. 

§ 420.  Primäre  Geschwülste  der  Leber  sind  im  Ganzen  sel- 
ten, doch  kommen  sowohl  epitheliale  als  auch  Bindesubstanzge- 
' schwülste  vor. 

Unter  den  epithelialen  Formen  ist  zunächst  das  Adenom  zu 
•nennen,  welches  in  der  Leber  in  Form  multipler  mohnkorn-  bis 
kirschengrosser  Knoten  auftritt,  deren  Schnittfläche  grauweiss,  oder 
IgelbHchweiss,  oder  rötlilich  gefärbt  ist.  Die  kleinsten  Knötchen  er- 
scheinen unvermittelt  ins  Lebergewebe  eingesetzt,  grössere  besitzen 
jnne  bindegewebige  Kapsel,  und  zeigen  nicht  selten  Erwcichungs- 
nerde.  Bei  massenhafter  Bildung  von  Knoten  kann  die  Leber  hoch- 
gradig vergrössert  sein,  und  es  erscheinen  an  der  Oberfläche  rund- 
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liehe  Höcker.  Metastasen  sind  nur  in  einem  Falle  (Greenfield) 
gefunden  worden. 

Die  einzelnen  Knoten  bestehen,  abgesehen  von  dem  gefässhal- 
tigen  Bindegewebsgerüste , aus  gewundenen  und  untereinander  ana- 
stomosirenden  Drüsenschläuchen,  welche  den  gewundenen  Harn- 
canälchen  ähnlich  sehen.  Nach  Rindfleisch  entwickeln  sich  diese 
Drüsenschläuche  aus  Leberzellenbalken,  deren  Elemente  in  Wuche- 
rung gerathen  und  sich  zu  schlauchförmigen  Drüsen  gruppiren.  Bei 
dem  weiteren  Wachsthum  der  anfänglich  kleinen  Knötchen  werden 
theils  neue  Leberzellen  in  den  Wucherungsprocess  hineiDgezogen, 
theils  werden  von  den  bereits  ausgebildeten  Drüsenschläuchen,  unter 
Verdrängung  des  umgebenden  Lebergewebes,  neue  Sprossen  getrieben. 

Der  primäre  Leberkrebs  tritt  in  3 Hauptformen  auf. 

Die  erste  Hauptform  bilden  jene  Fälle,  in  denen  sich  nur  ein 
oder  einige  wenige  Knoten  entwickeln,  welche  da  oder  dort, 
am  häufigsten  im  rechten  Lappen  ihren  Sitz  haben.  Der  einzelne 
Knoten  kann  eine  sehr  bedeutende  Grösse  erlangen,  so  dass  der  be- 
treffende Leberlappen  erheblich  vergrössert  und  gleichzeitig  zu  einem 
grossen  Theile  aus  Geschwulstgewebe  zusammengesetzt  ist. 

Die  Knoten  sind  meist  kugelig  und  bestehen  aus  einem  bald 
weichen,  bald  derben,  weissen  oder  leicht  gerötheten  Gewebe,  das 
von  der  Schnittfläche  mehr  oder  weniger,  mitunter  jedoch  nur  sehr 
wenig  Saft  abstreichen  lässt.  Das  Gewebe  des  Tumors  ist  stellen- 
weise scharf  von  dem  Lebergewebe  abgegrenzt,  und  letzteres  sicht- 
lich verdrängt  und  verschoben. 

An  anderen  Stellen  geht  der  Tumor  allmählich  in  das  Leber- 


gewebe über.  Grosse  Knoten  enthalten  im  Innern  oft  nekrotische 


und  erweichte  Herde,  sowie  Hämorrhagieen. 

Die  zweite  Hauptform  bezeichnet  man  am  besten  als  diffuse 


krebsige  Entartung  der  Leber.  Bei  dieser  Aflection  ist  die 


Leber  mehr  oder  weniger,  oft  erheblich  vergrössert;  die  Serosa 
meist  etwas  verdickt,  die  Oberfläche  höckerig,  ähnlich  wie  hei  der 
atrophischen  Cirrhose.  Auch  auf  der  Schnittfläche  sieht  die  Leber 
einer  cirrhotischen  Leber  ähnlich,  indem  das  ganze  Parenchym  von 
anastomosirenden  Bindegewebsziigen  durchsetzt  wird,  welche  kleine 
Inseln  eines  weichen,  etwas  über  das  Niveau  der  Biudegewebszüge 
vortretenden,  weissliehen  oder  röthlichen  oder  gallig  pigmentirten 
Gewebes  zwischen  sich  fassen.  Zum  Unterschied  von  gewöhnlicher 
Cirrhose  zeigen  diese  Inseln  grossentheils  einen  krebsigen  Bau. 

Bei  der  dritten  Hauptform  des  Leberkrebses  ist  das  peri- 
portal  e Bin degewebe  der  Sitz  der  Krebsknoten.  Ueberall, 
wo  Pfortaderäste  verlaufen,  sieht  man  dieselben  begleitet  von  weis- 
seu,  schwellenden,  dicht  aneinander  gelagerten,  unter  einander  ver- 
schmelzenden Knoten,  die  längs  der  grösseren  Pfortaderäste  ziemlich 
gross,  in  den  feineren  Verzweigungen  meist  nur  klein  sind.  Die 
kleinsten  Knötchen  besitzen  etwa  die  Grösse  eines  Mohnkornes.  Der 
Durchmesser  der  grösseren  erreicht  etwa  3 — 4 ctm.  Selbstverständ- 
lich ist  die  Leber  im  Ganzen  erheblich  vergrössert.  Dagegen  er- 
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scheint  die  Oberfläche,  da  die  Knoten  hauptsächlich  in  der  Tiefe 
sitzen,  glatt,  nur  an  der  Porta  hepatis  sind  sie  äusserlich  sichtbar. 

In  ihrem  Bau  bieten  die 
Lebercarcinome  nichts  Beson- 
deres (Fig.  207).  Die  epithe- 
lialen Zellen  bilden  oft  nur 
solide  Zellnester.  In  anderen 
Fällen  sind  sie  Drüsenbildungen 
ähnlich,  indem  die  periphere 
Lage  der  Zellen  aus  Cylinder- 
epithel  besteht.  Zuweilen  be- 
schränkt sich  der  Inhalt  der 
Alveolen  auf  einen  einfachen 
Cylinderepithelbesatz.  Soweit 
sich  dies  an  Schnittpräparaten 
erkennen  lässt,  kann  die  epi- 
theliale Wucherung  sowohl  von 
Leberzellen  als  von  Gallen- 
gangsepithelien  ausgehen.  Es 
lässt  sich  wenigstens  gelegent- 

lieh  ein  Zusammenhang  der  200.  Hämatoxyiinpräparat. 
Krebszellennester  mit  Leberzel- 
lenbalken oder  mit  Gallengängen  nachweisen  (Fig.  207) 


Fig.  207.  Carcinoma  duct.  bilife- 
rorum.  Links  unten  steht  ein  Krebszellennest 
mit  einem  Gallengang  in  Verbindung.  Vergr. 


Literatur  über  Adenom:  Gbiesingeb,  Arch . d.  Heilk.  F 1864; 

Rindfleisch,  ebenda ; Gbeenfield,  Transact.  of  the  Patkol.  Soc.  XXF 
1874;  Kelsch  und  Kjeneb,  Arch.  de  Physiol.  norm,  et  pathol.  N.  3. 
1876. 

Literatur  über  Iirebs:  Pebls,  Virch.  Arch.  56.  Bd. ; Weigebt, 
ebenda  67.  Bd. ; Schüppel,  Spec.  Pathologie  von  v.  Ziemssen  F1II ; 
Nauntn,  Beichert's  und  du  Bois-Beymond's  Arch.  1866 ; Waldeykb, 
Firch.  Arch.  55.  Bd.;  Bibch-Hibschfeld , Gerhardt' s Handbuch  der 
Kinderkrankh.  Fl II. 


§ 421.  Primäre  Biiidesubstanzgeschwülste  der  Leber  sind 
sehr  selten;  nur  das  cavernöse  Angiom  ist  häufig  und  bildet 
hirsekorn-  bis  faustgrosse  Herde,  welche  eine  entsprechend  grosse 
Partie  des  Lebergewebes  substituiren.  Eine  Vergrösserung  der 
Leber  wird  durch  diese  Tumoren  nicht  bedingt. 

Unter  der  Serosa  gelegene  Angiome  präsentiren  sich  als  dunkel 
blaurothe  Flecken.  Auf  dem  Durchschnitt  sind  dieselben  dunkel- 
r°th  gefärbt,  doch  kann  man  bei  grösseren  Knoten  sehr  deutlich 
den  schwammigen  Bau  des  Gewebes  erkennen  und  die  hellen  Binde- 
gewebssepten  von  dem  blutigen  Inhalt  der  cavernösen  Hohlräume 
unterscheiden. 

Grössere  Herde  grenzen  sich  gegen  das  Lebergewebe  durch  eine 
Bindegewebskapsel  ab,  kleine  dagegen  sind  ohne  eine  solche  in  das 
Lebergewebe  eingesetzt. 

Ziegler , l.chrb.  d.  path.  Anat.  U.  Thl.  3.  Aufl.  22 
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Wie  bereits  in  § 140  auseinandergesetzt  wurde,  entsteht  das 

/ cavernöse  Angiom  der  Leber 


Fig.  208.  Schnitt  aus  dem  Entwicke- 
lungsrande eines  kleinen  cavernösen  An- 
gioms  der  Leber.  Vergr.  löO. 


durch  lokale  cavernöse  Entar- 
tung des  Capillarnetzes  der 
Leber  (Fig.  208),  wobei  es  sich 
lediglich  um  eine  Dilatation  dei 
Capillaren  unter  gleichzeitigem 
Schwunde  der  Leberzellen  han- 
delt. Wucherungsvorgänge  tre- 
ten erst  secundär  im  Bindege- 
webe zwischen  den  Gefässen 
sowie  in  der  Peripherie  des 
Herdes  ein.  Die  Kapsel  dei 
grösseren  Herde  wird  im  We- 
sentlichen von  dem  periporta- 
len Bindegewebe  gebildet.  Die 
Dicke  der  zwischen  den  cavernösen  Räumen  befindlichen  Septen  ist 
verschieden,  meist  jedoch  nicht  bedeutend. 

Der  cavernöse  Tumor  ist  danach  keine  eigentliche  Neubildung, 
sondern  verdankt  seine  Entstehung  einer  localen  Atrophie  des  Drü 
sengewebes.  Demgemäss  entwickelt  er  sich  auch  am  häufigsten  ix 
atrophischen  Lebern  bejahrter  Individuen  und  tritt  dann  oft  mul 
tipel  auf,  so  dass  die  Leber  von  cavernösen  Herden  verschiedenste! 
Grösse  durchsetzt  ist. 

Von  wahren  Bindesubstanzgeschwülsten  kommen  Fibrome  un 
Sarcome  vor.  Erstere  können  in  Form  zahlreicher  Knötchen  unc 
Knoten  auftreten  und  entwickeln  sich  vom  Sympathicus  aus,  gehörei 
also  zu  den  Fibroneuromen  und  treten  auch  nur  als  Theilerschei 
nung  einer  über  das  Nervensystem  verbreiteten  multiplen  Fibrombil 
düng  auf. 

Aus  der  Gruppe  der  zu  den  Sarcomen  gehörenden  Neubildunge: 
kommt  ein  Mclanosarcom  vor,  welches  in  Form  einer  difi'usen  Ent- 
artung der  Leber  auftritt.  Die  Leber  nimmt  dabei  an  Volumei 
sehr  erheblich  zu,  behält  aber  im  Allgemeinen  ihre  Form  und  meiste 
ist  auch  noch  die  aciuöse  Structur  mehr  oder  minder  deutlich  wahr 
zunehmen.  Dabei  sieht  aber  die  Oberfläche  sowohl  als  die  Schnitt  f! 
fläche  sehr  bunt  aus,  indem  in  das  im  Ganzen  blasse  meist  weissfe 
liehe  Parenchym  schiefergraue  oder  schwarze  und  schwarzgrünn 
Punkte,  Flecken,  Streifen  uud  verzweigte  Figuren  in  einer  Mannigli 
faltigkeit  der  Grösse  und  der  Gestaltung  eingesprengt  sind,  das: 
eine  Detailbeschreibung  nicht  möglich  ist.  Von  den  pigmeutirtei 
Gewebzügeu  entsprechen  einige  den  periportalen  Gebieten.  Grösser 
schwarze  Flecken  müssen  natürlich  über  das  Gebiet  zahlreiche 
Acini  sich  erstrecken.  Die  Neubildung  geht  von  den  Capillaren  de 
Leberacini  aus,  deren  Endothelien  in  Wucherung  gerathen  und  eii 
zelliges  Gewebe  produciren,  welches  theils  die  Capillaren  selbst  er 
füllt,  theils  sich  zwischen  die  Leberzellen  drängt.  In  dem  Mass' 
wie  die  Neubildung  wächst,  atrophiren  die  Leberzellen.  Sind  di 
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ueugebildeten  Zellen,  die  eine  sehr  verschiedene  Gestalt  besitzen, 
pigmentlos,  so  ist  das  neue  Gewebe  grauweiss;  durch  Bildung  von 
Pigment  in  den  Gescb wulstzellen  bilden  sich  die  schwarzen  und 
grauen  Flecken  und  Streifen.  Da  die  Gewebebildung  von  den  Endo- 
thelien  der  Capillaren  ausgeht,  so  kann  man  die  Geschwulst  auch 
als  Endothelioma  melanodes  bezeichnen. 

Literatur  über  Sarco/n  der  Leber:  Rokitansky,  Fallt.  Anal.  111 ; 
Förster,  lllustr.  meil.  Zeitg.  III;  Frebichs,  /.  c. ; Block,  Arch.  d. 
Heilk.  XVI. 

Klebs  hat  (Handb.  d.  path.  Anat.  1)  ein  Lymphangiom  der 
Leber  beschrieben. 

§ 422.  Metastatische  Geschwülste,  namentlich  Carcinome, 
kommen  in  der  Leber  sehr  häufig  zur  Entwickelung,  so  besonders 
bei  Carcinomen  des  Magens,  der  dicken  Gedärme  und  des  Pankreas, 
doch  sind  sie  auch  bei  Carcinomen  des  Oesophagus,  des  Uterus  und 
der  Mamma  nicht  selten. 

Meist  treten  die  Metastasen  in  Form  mehr  oder  weniger  zahl- 
reicher Knoten  auf,  und  es  kann  die  ganze  Leber  von  ihnen  durch- 
setzt sein.  Je  nach  ihrem  Alter  und  Entwickelungsstadium  sind 
die  Knoten  bald  nur  klein,  1 — 20  mm.  im  Durchmesser  haltend, 
bald  gross,  2 — 10  ctm.  und  mehr  im  Durchschnitt  messend. 

Subserös  gelegene  kleine  Knoten  präsentieren  sich  an  der  Aussen- 
fläche  der  Leber  als  kleine  weissliche  Flecken,  grössere  ragen  etwas 
über  das  Niveau  der  Lebersubstanz  hervor  und  sind  häufig  gedellt. 
Die  Serosa  pflegt  über  denselben  stark  injicirt  zu  sein.  Sind  die 
Krebsknoten  zahlreich  und  gross,  so  ist  auch  die  Leber  mehr  oder 
weniger,  oft  ganz  colossal  vergrössert  und  ihre  Oberfläche  gleich- 
zeitig höckerig.  Bei  schlaffen  Bauchdecken  kann  man  die  am  vor- 
deren Leberrande  sitzenden  Knoten  von  aussen  durchfühlen.  Die 
Schnittfläche  der  Knoten  ist  meist  weiss  oder  gelblich  weiss  oder 
etwas  geröthet. 

Grössere  Knoten  sind  in  den  centralen  Theilen  häufig  opak 
weiss,  verfettet  und  erweicht,  so  dass  man  bei  dem  Abstreichen 
der  Schnittfläche  eine  breiige  Masse  erhält.  Auch  käsige  und  hä- 
morrhagische Herde  kommen  in  denselben  vor. 

Selbstverständlich  ist  auf  die  Beschaffenheiten  der  Knoten  die 
Form  der  primären  Carcinome  von  massgebendem  Einfluss.  Meta- 
stasen weicher  Magen-  und  Darmkrebse  sind  weich,  während  die 
Metastasen  harter  Pankreas-  und  Mammacarcinome  ebenfalls  derb 
zu  sein  pflegen.  Melanotische  Krebse  bilden  braune  bis  schwarze 
Knoten. 

Gegen  das  Lebergewebe,  welches  sichtlich  verdrängt  wird,  sind 
die  Knoten  theils  scharf  abgegrenzt,  theils  gehen  sie  allmählich  in 
das  Leberparenchym  über.  Letzteres  beobachtet  man  namentlich 
bei  kleinen , ersteres  bei  grösseren  Knoten , doch  ist  auch  hier  die 
Beschaffenheit  und  der  Bau  des  Krebses  von  Einfluss,  indem  die 
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Metastasen  der  weichen  Magen-  und  Darmkrebse  das  Gewebe  mehr 
zu  verdrängen,  die  Metastasen  der  harten  Pankreas-,  Oesophagus-  , 
und  Mammakrebse  das  Lebergewebe  zu  infiltriren  pflegen. 

Das  Lebergewebe  selbst  ist  bald  braun,  bald  gelb,  bald  gelb-  : 
grün  gefärbt.  Letzteres  ist  ein  Zeichen  eingetretener  Gallenstau-  i 
ung.  Bei  Anwesenheit  zahlreicher  Knoten  ist  das  Parenchym  auf  , 
schmale  Züge  zwischen  den  einzelnen  Krebsherden  reducirt. 

Die  Bildung  der  metastatischen  Knoten  geht  von  Krebskeimen 
aus,  welche  der  Leber  meist  auf  dem  Blutwege,  nur  sehr  selten  i 
auf  dem  Lymphwege  zugetragen  werden.  Weitaus  am  häufigsten 
gelangen  die  Keime  durch  die  Pfortader  in  die  Leber.  Der  Ort  < 
der  Weiterentwickelung  derselben  sind  entweder  die  interlobulären 
Gefässverzweigungen  oder  aber  das  intraacinöse  Gefässnetz. 

Das  erste,  was  man  dabei  constatiren  kann,  ist  eine  Vermeh- 
rung der  eingeschleppten  Krebszellen  innerhalb  des  betreffenden  : 
Gefässes  (Fig.  209).  Weiterhin  wird  das  Gefäss  erweitert  und  das|f 


Fig.  210. 

Fig.  209.  Schnitt  durch  einen  in  der  ersten  Entwickelung  begriffenen  emboli- 
schen  Krebskeim  innerhalb  einer  Lebercapillare,  aus  einem  Adenocarcinom  des 
Magens  stammend.  Hämatoxylinpräp.  Vergr.  300. 

Fig.  210.  Wachsthumsgrenze  eines  m e t a s t a t i sch  e n Krebskno-u 
tens,  welcher  sich  nach  Carciuom  des  Pankreas  entwickelt  hatte.  Hämatoxylinpräp.  v. 
Vergr.  250. 

benachbarte  Lebergewebe  verdrängt.  Wächst  der  Keim  zu  einem 
grösseren  Knoten  heran,  so  entwickelt  sich  zwischen  den  Krebs- 
zellen ein  neues  Stroma  und  trennt  dieselben  in  kleinere  oder  grös-jc 
sere  Nester,  deren  Configuration  derjenigen  der  Muttergeschwulstj 
ähnlich  ist.  Dieses  neue  gefässhaltige  Krebsstroma  wird  von  dem) 
Blutgefässbindegewebsapparat  der  Leber  geliefert.  Das  Leberge- 
webe selbst  wird  bei  dem  Wachsthum  der  Knoten  entweder  ein-) 
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fach  zur  Seite  geschoben  und  verdrängt,  oder  aber  von  der  kreb- 
sigen  Neubildung  infiltrirt  und  durchwachsen.  Letzteres  erfolgt  in 
der  Weise,  dass  sowohl  die  Neubildung  der  Krebszellennester  (Fi- 
gur 210)  als  auch  des  Bindegewebsstroma  innerhalb  der  Blutca- 
pillaren  fortschreitet.  Die  in  das  neugebildete  Krebsgewebe  ein- 
geschlossenen Leberzellen  gehen  früher  oder  später  durch  Atrophie 
zu  Grunde  und  sind  häufig  von  ihrem  Untergange  stark  mit  Pigment- 
körnchen durchsetzt. 

Weit  seltener  als  Krebse  bilden  andere  Tumoren  Metastasen 
in  der  Leber;  selbst  Sarcomknoten  sind  ziemlich  selten. 

8.  Die  thierischen  Parasiten  der  Leber. 

§ 423.  Die  Leber  des  Menschen  wird  nur  von  wenigen  tliieri- 
schen  Parasiten  als  dauernder  Standort  aufgesucht.  Die  Species, 
welche  in  derselben  Vorkommen,  sind:  der  Echinococcus,  das 
Distoma  hepaticum,  das  Di  st.  lanceolatum,  das  Di  st. 
haematobium,  das  Pentastomum  denticulatum,  sowie 
die  sogen.  Psorospermien.  Alle  diese  Parasiten  haben  bereits 
in  § 218,  § 213,  § 214,  § 215,  § 203  und  220  ihre  Besprechung 
gefunden.  An  dieser  Stelle  soll  daher  nur  noch  Einiges  über  den 
Echinococcus  nachgetragen  werden. 

Derselbe  kommt  in  der  Leber  meist  in  Form  wallnussgrosser, 
einfacher  Blasen  vor,  deren  Wand  durch  eine  innere  Chitin-  und 
eine  äussere  Bindegewebsmasse  gebildet  wird.  Letztere  kann  eine 
bedeutende  Dicke  erreichen. 

Lebt  der  Echinococcus  noch,  so  beherbergt  die  Blase  eine  klare 
Flüssigkeit,  und  an  der  Innenfläche  findet  sich  eine  weissliche  Par- 
enchymlage, auf  welcher  kleine,  weissliche  Knötchen,  die  Brutkap- 
seln mit  den  Scolices  sitzen. 

Seltener  als  dieser  einfache  Echinococcus  findet  sich  in  der 
Leber  eine  Echinococcusblase  mit  inneren  oder  äusseren  Tochter- 
blasen. 

Sehr  oft  ist  der  Echinococcus  bei  der  Untersuchung  abgestor- 
ben und  die  Flüssigkeit  ganz  oder  theilweise  resorbirt.  In  diesem 
Falle  ist  die  Chitinkapsel  geschrumpft,  bildet  Falten  und  enthält 
in  ihrem  Inneren  eine  käsige,  breiige  oder  verkalkte,  mörtelartige, 
weisse  Masse.  Nicht  selten  lassen  sich  in  letzterer  noch  Häkchen 
nachweisen.  Erreichen  die  Blasen  erhebliche  Grössen , so  können 
dieselben  in  die  Nachbarschaft  durchbrechen,  z.  B.  nach  aussen, 
oder  in  den  Darm  oder  in  das  Peritoneum.  Gelegentlich  kommt 
os  auch  zu  Entzündungen  in  der  Umgebung  der  Blasen. 

Der  E ch in oc o c cus  multilocularis  bildet  harte  weisse 
Knoten,  welche  einen  grossen  Theil  eines  Leberlappens  einnehmen  und 
denselben  zugleich  erheblich  vergrössern  können.  Sie  bestehen  aus 
«arten,  derben,  weissen  oder  zum  Theil  gallig  pigmentirtem  Binde- 
gewebe, welches  kleinere  und  grössere  Gallertherde  einschliesst. 
Ueberschreitet  der  Tumor  die  Grösse  einer  Mannsfaust,  so  treten 
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in  den  centralen  Theilen  meist  Erweichungen  ein.  Bei  dem  Wachs- 
thum der  Neubildung  erscheinen  in  der  Nachbarschaft  gelbe  oder 
hellgelbbraune  Flecken,  die  sich  bald  zu  kleinen  Bläschen  mit  derber 
Wand  und  gallertigem  Inhalt  umbilden  und  mit  benachbarten  Bläs- 
chen verschmelzen. 


II.  Die  Veränderungen  der  Gallenblase  und  der  Gallengänge. 


1.  Veränderungen  des  Inhaltes  der  Gallenblase 
und  der  Gallengänge. 


§ 424.  Weitaus  die  wichtigste  Abnormität  des  Inhaltes  der 
Gallengänge  und  der  Gallenblase  bilden  die  Gallenconcremente 
und  die  Gallensteine.  Sie  finden  sich  bei  älteren  Iudividuen  sehr 
häufig,  namentlich  in  der  Gallenblase.  Die  Concremente  bilden 
krümelige  und  körnige  gelbe  Massen.  Die  Steine,  deren  Umfang 
zwischen  der  Grösse  eines  Mohnkornes  und  eines  Hühnereies  schwankt, 
sind  theils  rund  oder  oval,  theils  eckig  und  facettirt.  Letzteres 
ist  dann  der  Fall,  wenn  dieselben  in  der  Gallenblase  in  Mehrzahl 
vorhanden  sind,  die  erstere  Form  dagegen  findet  sich  in  Fällen,  in 
denen  in  der  Gallenblase  oder  in  den  Gallengängen  die  Steine  ver- 
einzelt liegen. 

Farbe,  Consistenz  und  Gewicht  der  Steine  wechselt  nach  der 
Zusammensetzung.  Meist  sind  sie  ziemlich  weich,  die  Oberfläche 
bald  hell  grauweiss,  bald  gelblich  oder  braun  bis  schwarzbraun, 
bald  glatt,  bald  rauh. 

Auf  der  Schnittfläche  sieht  man  meist  einen  dunkeln  Kern,  der 
aus  sogen.  Pigmentkalk  (Bilirubincalcium)  besteht  und  von  einer 
helleren  dickeren  Schale  mit  strahlig  krystalliuischem  Gefüge  um- 
geben ist.  Letztere  besteht  grösstentheils  aus  Cholestearin.  Je 
nachdem  diese  oder  jene  Substanz  die  Hauptmasse  bildet,  kann 
man  verschiedene  Formen  unterscheiden. 

1)  Cholestearinsteine  enthalten  in  der  Regel  einen  pig- 
menti rten  Kern , kommen  sowohl  einzeln  als  auch  in  Mehrzahl  vor, 
sind  graulich  weiss  oder  gelblich  weiss,  glatt  oder  rauh,  etwas  durch- 
scheinend, an  der  Oberfläche  zuweilen  matt  glänzend.  Sie  haben 
eine  strahlige,  krystallinische,  oft  geschichtete  Bruchfläche;  ihre 
Consistenz  ist  weich.  Beimengung  von  Gallenfarbstoff  färbt  sie  gelb 
oder  braun.  Beimengung  von  Kalksalzen  gibt  ihnen  eine  kreide- 
artige Beschaffenheit. 

2)  Die  Cholestearin-Gallenfarbstoffsteine  sind  die 
häufigsten.  Je  nach  dem  Farbstoffgehalt  sind  sie  bald  gelb,  bald 
braun,  bald  schwarz,  bald  braungrün.  Nicht  selten  bilden  sic  sich 
in  ungeheuren  Mengen  und  dehnen  dadurch  die  Gallenblase  oder 
die  Gallengänge  mächtig  aus.  Audi  diese  Steine  enthalten  zuweilen 
reichlich  Calciumcarbonat  und  Magnesiasalze. 
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3)  Reine  B i 1 i r u b i n - und  B i 1 i v e r d i n c a 1 c i u m steine  sind 
selten  und  meist  klein. 

4)  Calci  um  carbonatsteine  sind  sehr  selten. 

Die  Entstehung  der  Gallensteine  ist  noch  wenig  gekannt. 
In  manchen  Fällen  werden  im  Inneren  derselben  Fremdkörper  ge- 
funden, und  wir  wissen  auch,  dass  Fremdkörper,  welche  in  die 
Galleugänge  hinein  gelangen,  sich  incrustiren.  Kriecht  z.  B.  ein 
Spulwurm  in  den  Ductus  choledoclms  hinein  und  stirbt  er  dort  ab, 
so  bilden  sich  auf  ihm  körnige  Niederschläge. 

Löst  man  die  Calciumverbindungen  und  das  Cholestearin  der 
Gallensteine  auf,  so  bleibt  eine  ungelöste  stickstoffhaltige  Substanz 
(Hoppe-Seyler)  zurück.  Wahrscheinlich  sind  es  Reste  abgestor- 
bener Epithelien.  Mucin  ist  in  den  Concrementen  chemisch  nicht 
nachweisbar. 

Stagnation  und  Zersetzung  der  Galle  scheinen  die  Steinbildung 
zu  begünstigen.  Auch  die  allgemeinen  Ernährungsverhältnisse  dürf- 
ten von  Einfluss  sein,  indem  Gallensteine  in  hohem  Alter  weit  häu- 
figer sind  als  in  der  Jugend. 

Da  die  Lösungsmittel  für  das  Cholestearin  Seifen  und  gallen- 
saure Salze  sind,  so  können  bereits  ausgebildete  Cholestearinsteine 
sich  wieder  lösen,  wenn  die  in  die  Blase  gelangende  Galle  mit  Cho- 
lestearin nicht  gesättigt  ist.  Eine  Wiederauflösung  der  Gallenfarb- 
stoffcalciumverbindungen dagegen  ist  ohne  Zersetzung  derselben  nicht 
möglich  (Hoppe-Seyler). 

Die  Folgen  der  Gail ensteinbil dun g gestalten  sich  verschie- 
den. Nicht  selten  bleiben,  selbst  wenn  Steine  in  grosser  Zahl  in 
der  Gallenblase  vorhanden  sind,  erhebliche  Veränderungen  der  Bla- 
senwand aus.  Heftige  Beschwerden  (Gallensteincolik)  rufen  sie  her- 
vor, wenn  sie  im  Ductus  choledochus  oder  im  Ductus  hepaticus 
stecken  bleiben. 

Nicht  selten  nämlich  werden  sowohl  in  der  Blase  gebildete  als 
auch  in  den  Gallengängen  selbst  entstandene  Steine  durch  den 
Ductus  choledochus  in  den  Darm  entleert.  Gelingt  dies  nicht  und 
bleibt  der  Stein  stecken,  so  tritt  Gallenstauung  ein,  die  sich  zu- 
nächst in  einer  Erweiterung  der  Gallengänge  und  in  einer  icteri- 
schen  Färbung  der  Leber  zu  erkennen  gibt.  Später  kann  eine  De- 
generation der  Leberzellen  sowie  Entzündung  (§  426)  sich  einstellen. 
Auch  die  Umgebung  eines  Gallensteines  kann  sich  entzünden  und 
ulceriren.  Sitzt  ein  Stein  im  Ductus  choledochus  dicht  am  Duo- 
denum, so  tritt  allmählich  da  oder  dort  eine  Ulceratiou  des  Ganges 
und  der  Darmwand  ein  und  der  Stein  geräth  auf  diese  Weise  in 
das  Duodenum.  Auch  von  der  Gallenblase  aus  können  Steine  in 
das  Duodenum  oder  den  Dickdarm  durchbrechen.  Selbstverständ- 
lich geschieht  dies  nur,  wenn  zuvor  eine  Verwachsung  der  genannten 
Darmtheile  mit  der  Gallenblase  stattgefunden  hatte.  In  ungünstigen 
Fällen  findet  ein  Durchbruch  nach  dem  Peritonealraum  oder  in  das 
retroperitoneale  Zellgewebe  statt,  oder  es  pflanzt  sich  wenigstens 
die  Entzündung  auf  das  Bauchfell  fort. 
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In  der  Umgebung  von  Concrementen  innerhalb  der  in  der  Leber 
gelegenen  Gallengänge  kommt  es  ebenfalls  nicht  selten  zu  mehr 
oder  minder  intensiver  Entzündung.  Dieselbe  kann  sich  auf  eine 
massige  zellige  Infiltration  in  der  Wand  des  Gallenganges  und  in 
deren  Nachbarschaft  beschränken  und  bei  längerer  Dauer  ihren 
Ausgang  in  Bindegewebsneubildung  nehmen  (vergl.  § 417).  In  an- 
deren Fällen,  namentlich  wenn  die  Galle  sich  zersetzt,  wird  die 
Entzündung  intensiver,  und  es  bilden  sich  Abscesse,  welche  per- 
foriren  und  zu  localer  oder  allgemeiner  Peritonitis  Veranlassung 
geben  können. 

Literatur:  Beneke  , Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  1816 ; Fied- 
ler, Jahresber.  d.  Gesellsch.  f.  Natur-  und  Heilk.  zu  Dresden  187.9 ; 
Sen üpp ei,  , v.  Ziemssen's  Handb.  d.  spec.  Pathol.  FIII ; Frerichs, 
Leberkrankheilen  II;  Roth,  Correspond. -Blatt  f.  Schweizer  Aerzte 
XI  1881;  Peterssen  - Börstel  , Gallensteinbild,  in  ihrer  Bezieh,  zu 
Krebs  und  Endarteriit.  chron.  Z.  D.  Kiel  1883. 


2.  Veränderungen  der  Weite  und  Configuration  der 
Gallengänge  und  der  Gallenblase. 


§ 425.  In  § 424  ist  bereits  bemerkt  worden , dass  die  Gallen- 
gänge hinter  einer  verstopften  Stelle  durch  Secretanhäufung  sich 


erweitern.  Selbstverständlich  ist  der  Sitz  und  die  Ausbreitung 


dieser  Erweiterung  von  dem  Sitz  der  Verstopfung  abhängig.  Ver- 
schluss des  Ductus  choledochus  hat  eine  Stauung  der  Galle  sowohl 
in  dem  Stamme  und  den  Aesten  der  Gallengäuge  als  auch  in  der 
Gallenblase  zur  Folge.  Verschluss  eines  Astes  der  Gallengänge 
selbst  kann  natürlich  nur  hinter  der  verstopften  Stelle  eine  Secret- 
anhäufung und  damit  auch  eine  Dilatation  der  Gänge  bewirken. 
Die  Undurchgängigkeit  eines  Gallenganges  wird  entweder  durch 
Coucretionen  oder  durch  entzündliche  Schwellung  der  Schleimhaut, 
sowie  durch  Narben,  hyperplastische  Gewebswucherungen  und  Ge- 
schwülste, welche  in  der  Wand  der  Gänge  selbst  oder  in  deren 
Nachbarschaft  ihren  Sitz  haben,  verursacht.  Auch  Parasiten  (Di- 
stoma,  Spulwürmer)  können  Gallengänge  verstopfen. 

Das  Secret,  welches  sich  hinter  einer  verschlossenen  Stelle  an- 
sammelt, ist  nicht  immer  Galle.  Ist  der  Ductus  cysticus  ver- 
schlossen, so  kann  sich  keine  Galle  in  der  Gallenblase  ansammeln. 
Wenn  gleichwohl  die  Blase  sich  erweitert,  so  hat  dies  seinen  Grund 
darin,  dass  von  Seiten  der  Schleimhaut,  d.  h.  namentlich  von  den 
Schleimdrüsen  in  derselben  schleimiges  Secret  producirt  wird.  Man 
bezeichnet  einen  solchen  Zustand  als  Hydrops  rcsicac  felleac. 

Aehnliches  wie  in  der  Blase  kommt  auch  in  den  Galleugäugen 
vor.  Wird  ein  Stück  eines  solchen  aus  irgend  einem  Grunde  ab- 
geschnürt, so  kann  dasselbe,  namentlich  wenn  es  Schleimdrüsen 
enthält,  durch  Ansammlung  eines  schleimigen  Secretes  sich  er- 
weitern, so  dass  sich  kleinere  oder  grössere  glattwandige  Cysten 
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bilden.  Nach  Untersuchungen  von  v.  Recklinghausen  gilt  dies 
namentlich  auch  für  kleine  subserös  gelegene  Cysten.  Hier  ist  zu 
keiner  Zeit  Gallenstauung  vorhanden,  sondern  es  erweitern  sich  die 
Vasa  aberrantia  der  Gallengänge  durch  Secret,  das  von  den  Schleim- 
drüsen geliefert  wird.  Endlich  können  in  der  Leber  auch  Cysten 
durch  Ansammlung  von  Lymphe  in  Lymphgefässen  entstehen. 

Wird  in  eine  von  der  Gallenzufuhr  ausgeschlossene  Gallenblase 
kein  Sckleimkautsecret  ergossen,  so  kann  der  Inhalt  sich  eindicken 
und  sogar  verkreiden.  Die  Gallenblase  schrumpft  alsdann  mehr 
oder  weniger  stark.  Hat  sich  zu  irgend  einer  Zeit  Entzündung 
eingestellt,  so  kann  ihre  Wand  gleichzeitig  verdickt  und  stellen- 
weise ulcerirt  sein. 

3.  Entzündungen  und  Geschwulstbildungen  der 
Gallengänge  und  der  Gallenblase. 

§ 426.  Die  Entzündung  der  Gallengänge  und  der  Gallen- 
blase hat  bereits  bei  Gelegenheit  der  Besprechung  der  interstitiellen 
Hepatitis,  sowie  der  Bildung  von  Gallenconcretionen  und  ihrer 
Folgen  mehrfach  Erwähnung  gefunden.  Sie  ist  eine  Affection,  die 
nicht  selten  vorkommt  und  sowohl  durch  Fortleitung  einer  Entzün- 
dung vom  Darmcanal  auf  den  Ductus  choledochus  und  seine  Zweige, 
als  auch  durch  Stauung,  Veränderungen  und  Verunreinigung  der 
Galle,  sowie  durch  Verunreinigung  des  die  Schleimhaut  durchströ- 
menden Blutes  entstehen  kann. 

Schon  leichtere  Grade  der  Entzündung  können  durch  Bildung 
schleimiger  Secretmassen , sowie  durch  Schwellung  der  Schleimhaut 
eine  Verstopfung  der  Gallenwege  und  damit  Gallenretention  und 
Icterus  herbeiführen.  Bei  heftigeren  und  länger  dauernden  Ent- 
zündungen liefern  die  Gallengänge  und  die  Gallenblase  ein  eitriges 
Secret.  Das  Bindegewebe  ist  dabei  stark  infiltrirt;  in  der  Nachbar- 
schaft der  Lebergallengänge  ist  nicht  selten  auch  die  Glisson’sche 
Kapsel,  um  die  Gallenblase  das  Peritoneum  der  Sitz  einer  mehr  oder 
minder  intensiven  Entzündung.  In  noch  höherem  Maasse  ist  dies 
der  Fall,  wenn  die  Entzündung  einen  nekrotisirenden  Ckaracter 
trägt,  wenn  sich  diphtheritische  Verschorfungen  und  eiternde  Ge- 
schwüre bilden. 

Innerhalb  der  Leber  präsentiren  sich  eitrige  Entzündungen  als 
kleine  mit  flüssiger  Galle  und  Gallenconcretionen  gemischte  Abscesse. 
Haben  sie  ihren  Sitz  innerhalb  der  Gallenblase  und  der  grossen 
Gallengänge  ausserhalb  der  Leber,  so  führen  sie  leicht  zu  Perito- 
nitis, ebenso  auch  innerhalb  der  Leber  subserös  gelegene  Abscesse. 

Lang  anhaltende  Entzündungen  der  Gallenblase  führen  nicht 
selten  zu  bindegewebiger  Verdickung  der  Blasenwände,  sowie  zu 
Verwachsungen  derselben  mit  der  Umgebung,  wobei  die  Blase  häufig 
schrumpft.  In  der  Umgebung  der  Gallengänge  wird  das  Bindege- 
webe der  Glisson’schen  Kapsel  mehr  oder  weniger  hyperplastisch. 
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Mitunter  beobachtet  man  in  der  Gallenblase  und  den  grossen  Gal- 
lengängen auch  papillöse  Wucherungen. 

Hält  in  einer  Leber  die  Entzündung  der  Gallengänge  längere 
Zeit  an,  oder  ist  die  Abfuhr  der  Galle  durch  längere  Zeit  hindurch 
behindert,  so  bleibt  die  Gallenstauung  und  Entzündung  nicht  auf 
die  Gallengänge  selbst  beschränkt.  Sowohl  in  der  Glisson'schen 
Kapsel  als  auch  innerhalb  der  Leberacini  bilden  sich  gallige  Con- 
ci’etionen  in  Form  kleiner  gelber  und  brauner  Körner.  Die  Leber- 
zellen selbst  sterben  unter  dem  Einfluss  der  gestauten  Galle  da 
und  dort  ab,  es  bilden  sich  intraacinöse  Entzündungsherde,  welche 
weiterhin  ihren  Ausgang  in  Abscessbildung  oder  in  Bindegewebs- 
induration  nehmen  können  (vergl.  § 415  bis  § 418). 

Einige  Autoren  (Schüppel,  Teuefel)  haben  die  Abscesse 
bildende  Form  der  biliären  Hepatitis  als  Hepatitis  sequestrans 
bezeichnet. 

Geschwülste  der  Gallenblase  und  der  Gallengänge  sind  selten. 
Am  häufigsten  wird  Krebs  beobachtet.  Dass  manche  Leberkrebse 
von  den  Gallengängen  aus  entstehen,  ist  bereits  in  § 420  bemerkt 
worden.  Die  Krebse  der  Gallenblase  bilden  in  ihrem  Beginne 
weiche  Wucherungen  an  der  Innenfläche,  welche  im  weiteren  Ver- 
laufe ihrer  Entwickelung  auf  die  Leber  übergreifen  können. 

Erwähnung  verdient,  dass  destruireude  Adenome  des  Duodenum 
an  der  Papille  des  Ductus  choledochus  sich  entwickeln  und  den 
Gang  verengen  oder  verschliessen  können. 

in.  Pathologische  Anatomie  des  Pankreas. 

§ 427.  Das  Pankreas  ist  eine  innerhalb  der  Bauchhöhle  ge- 
legene acinöse  Drüse,  deren  Ausführ uugsgang  (Ductus  Wirsungiauus) 
sich  in  die  Wand  des  Duodenum  einsenkt,  um  gemeinsam  mit  dem 
Ductus  choledochus,  seltener  für  sich  allein  mit  besonderer  Oeff- 
nung  in  das  Duodeuum  zu  münden.  Das  Secret  der  Bauchspeichel- 
drüse spielt  sowohl  bei  der  Verdauung  der  stärkehaltigen  Nah- 
rungsmittel, als  auch  bei  derjenigen  der  Albumiuate  und  Fette 
eine  wichtige  Rolle. 

Im  Ganzen  sind  pathologische  Veränderungen  des  Pankreas 
nicht  eben  häufig  nachzuweiseu,  doch  kommen  verschiedene,  sowohl 
primäre  als  secundäre  Affectionen  vor. 

Unter  den  Missbildungen  ist  die  wichtigste  die  Bildung  eines 
Nebenpankreas,  in  Form  eines  etwa  linsen-  bis  thalergrossen, 
flachen,  aus  Drüsenläppchen  zusammengesetzten  Gebildes,  welches 
seinen  Sitz  in  der  Wand  des  oberen  Thciles  des  Dünndarmes  oder 
des  Magens  hat. 

Hier  liegt  es  bald  unter  der  Serosa , bald  mehr  nach  innen 
gerückt  in  der  Muscularis  und  der  Submucosa.  Seine  histologische 
Structur  stimmt  mit  derjenigen  des  Hauptpankreas  überein;  mit 
dem  Darmlumen  ist  es  durch  einen  Ausführungsgang  verbunden. 


Atrophie.  Degenerationen. 
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Weit  seltener  als  die  Bildung  eines  Nebenpankreas  ist  die  Spal- 
tung des  Pankreas  in  2 gleiche  oder  ungleiche  Theile.  Mangel 
des  Pankreas  beobachtet  man  bei  verschiedenen  Missbildungen,  die 
entweder  die  Gesammtanlage  oder  wesentlich  das  Darmrohr  be- 
treffen. 

Unter  den  Störungen  der  Circulation  verdient  die  nicht  selten 
zu  beobachtende  Hämorrliagie  hervorgehoben  zu  werden.  Ist  die- 
selbe kurze  Zeit  vor  dem  Tode  entstanden,  so  ist  das  Bindegewebe 
des  Paukreas,  häufig  auch  der  Nachbarschaft,  von  dunkelem  Blute 
mehr  oder  weniger  stark  durchsetzt.  In  selteneren  Fällen  bilden 
sich  förmliche  Blutbeulen.  Nach  längerem  Bestände  des  Bluter- 
gusses ist  das  Gewebe  braun  oder  schiefrig  gefärbt. 

Diese  Blutungen  sind  meist  Folgen  von  Herz-,  Lungen-  und 
Leberleiden,  die  Stauungshyperämieen  im  Unterleibe  herbeiführen. 
Es  kommen  indessen  auch  Fälle  vor,  in  welchen  eine  derartige  Er- 
krankung nicht  nachzuweisen  ist,  bei  denen  also  die  Blutung  durch 
locale  Ursachen  bedingt  sein  muss,  die  sich  jedoch  meist  der  Er- 
kenntniss  entziehen.  Die  Pankreasblutungen  können  den  Tod  des 
betreffenden  Individuums  herbeiführen,  wahrscheinlich  durch  Ein- 
wirkung auf  das  Ganglion  semilunare  und  den  Plexus  solaris. 

lieber  die  krankhaften  Veränderungen  des  Pankreas  finden 
sich  eingehende  Erörterungen  im  1.  Bande  des  Handbuches  der  pa- 
thologischen Anatomie  von  Klebs,  sowie  in  der  Abhandlung  über 
Pankreaskrankheiten  von  Eeiebeeich  in  dem  Handbuch  der  spec. 
Pathol.  von  Ziemsscn  8.  Bd.  Ebenda  ist  auch  die  ältere  sowohl 
als  die  neuere  Literatur  angegeben. 

Ueber  Pankreashämorrhagieen  machen  Klebs  (/.  c.),  Zenkee 
( Tageblatt  der  41.  Nalurforscherversammlung  in  Breslau  1874)  und 
Ch.alland  ( Bullet . de  tu  soc.  med.  de  lu  Suisse  romaride  1877 ) spe- 
ciellere  Mittheilungen.  Zenkke  hat  3 Fälle  beobachtet,  in  welchen 
die  Pankreasblutung  bei  gesunden  kräftigen  Männern  auftrat  und 
sofort  den  Tod  herbeiführte. 

§ 428.  Atrophie  des  Pankreas  beobachtet  man  bei  maranti- 
schen Individuen.  Auffällig  ist,  dass  dieselbe  nicht  selten  auch  bei 
Individuen  gefunden  wird,  welche  an  Diabetes  zu  Grunde  gegangen 
sind.  Auch  Druck  von  Seiten  benachbarter  Gewebe,  sowie  Ver- 
nichrung des  interacinösen  Bindegewebes  und  Fettgewebes  kann 
die  Drüsensubstanz  zum  Schwunde  bringen.  Die  Drüsenläppchen 
werden  bei  der  einfachen  Atrophie  kleiner  und  schwinden  stellen- 
weise schliesslich  ganz.  Die  Farbe  der  Läppchen  kann  normal 
sein,  in  anderen  Fällen  ist  sie  mehr  bräunlich. 

Mitunter  kommen  auch  fettige  Degen eratioiiszustände  an  den 
Drüsenzellen  des  Pankreas  vor,  welche  sich  durch  eine  gelblich- 
weisse  Farbe  des  Parenchyms  zu  erkennen  geben.  Dieselben  können 
ebenfalls  ihren  Ausgang  in  Atrophie  des  Drüsengewebes  nehmen. 

Von  der  fettigen  Degeneration  ist  die  Lipomatose  wohl  zu 
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unterscheiden , welche  lediglich  in  einer  Umwandlung  des  inter- 
acinösen  Bindegewebes  in  Fettgewebe  besteht.  Sie  kann  sich  mit 
Atrophie  des  Drüsengewebes  combiniren , so  dass  also  das  letztere  jü 
gewissermaassen  durch  Fettgewebe  substituirt  wird. 

Bei  verbreiteter  Amyloidentartung  verschiedener  Organe  bildet 
sich  nicht  selten  auch  in  den  Blutgefässwänden  und  dem  Binde- 
gewebe der  Bauchspeicheldrüse  Amyloid.  Die  Drüsenzellen  da- 
gegen bleiben  davon  frei,  können  aber  durch  fettige  Entartung 
stellenweise  zu  Grunde  gehen. 

Im  Ductus  pankreaticus  und  seinen  Aesten  bilden  sich  bis-  i 
weilen,  wenn  auch  selten  Concretionen,  welche  hauptsächlich  aus 
kohlensaurem  und  phosphorsaurem  Kalk  bestehen.  Die  kleinsten 
derartigen  Concretionen  bilden  feine  Sandkörner,  die  grössten  wer- 
den etwa  haselnussgross,  sehr  selten  grösser.  Meist  sind  die  Steine 
rund  oder  oval,  selten  zackig  und  unregelmässig  gestaltet;  die 
Oberfläche  ist  bald  glatt,  bald  höckerig.  Die  Mehrzahl  derselben 
ist  weiss  oder  grauweiss,  seltener  sind  sie  grau  oder  bräunlich  ge- 
färbt. Sie  entstehen  am  häufigsten  nach  Störungen  der  Secretion 
des  Pankreas  und  können  gleichzeitig  in  zahlreichen  Exemplaren 
auftreten.  In  ihrer  Umgebung  stellt  sich  meist  Entzündung  ein, 
welche  entweder  zu  einer  Verödung  des  Drüsengewebes  und  zu 
einer  Verhärtung  des  Bindegewebes,  oder  aber  zu  Eiterung  und 
Abscedirung  führt. 

Wird  der  Ductus  Wirsungianus  durch  Concretionen  oder  durch 
entzündliche  Veränderungen  oder  durch  Geschwülste,  verlegt,  so 
kann  dies  eine  cylindrische  oder  cystische  oder  rosen- 
krauzförmige  Erweiterung  der  hinter  denselben  gelegenen 
Theile  des  Drüsen  ganges  veranlassen.  Die  daraus  entstehenden 
Cysten  werden  als  Ranul  a pankreatica  bezeichnet  und  könueu  eine 
ganz  bedeutende  Grösse  erreichen. 

Der  Inhalt  des  erweiterten  Ganges  besteht  entweder  aus  Drü- 
sensecret  und  Schleim,  oder  aus  Eiter,  gelegentlich  auch  aus  blu- 
tiger Flüssigkeit.  In  kleinen  Cysten  kann  er  sich  auch  eindicken 
und  verkreiden.  Stellen  sich  in  der  Umgebung  einer  Cyste  in- 
durirende  Entzündungen  ein,  so  verödet  das  Drüsengewebe.  Weit 
seltener  als  die  cystische  Erweiterung  des  Hauptganges  finden 
sich  cystische  Erweiterungen  abgegrenzter  Abschnitte  der  kleineren 
Seitenzweige,  doch  können  dieselben  gelegentlich  multipel  auftreten.  i 


Literatur  über  Pankreu sconcretionen : Yirchow,  Verhandl.  der 
mcd.  physik.  Gesellseh.  zu  If'ürsbnrg  II 1852 ; Faüconneau-Dufresne, 
Tratte  de  Taßcction  calculeuse  du  foie  et  du  panerras , Paris  1851 : 
Curnow,  Transact.  nf  the  Palhol.  Soe.  ÄATIr  1873;  über  Pankreas- 
eysten : Rokitansky,  Lehrb.  der  pathol.  Anatom.  III  1881;  Virchow, 
/.  r. ; v.  Recklinghausen,  Virch.  .dreh.  30.  II d. ; Wrss,  ibid.  38.  Bd.  ; 
Klebs,  /.  e. ; Pkpper,  Centra/bl.  f.  mcd.  I/Tssensch.  1871 ; Hielt, 
Sr  hm  idt's  Jahrbücher  157 . Bd.  1873. 
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§ 429.  Entzündungen  des  Pankreas  sind  im  Ganzen  selten. 
Je  nach  der  Genese  unterscheidet  man  primäre  und  secundäre  For- 
men; erstere  sind  die  selteneren  und  ihre  Ursache  ist  oft  unbe- 
kannt, bei  letzteren  handelt  es  sich  entweder  um  eine  von  einem 
benachbarten  Organe  auf  das  Pankreas  übergegangene  Entzündung 
oder  aber  um  eine  Metastase  einer  von  einem  entfernten  Organe 
ausgegangenen  Entzündung. 

Als  leichteste  Formen  der  Entzündung  sind  jene  Schwellungen 
des  Pankreas  anzusehen,  welche  man  gelegentlich  bei  verschiedenen 
Infectionskrankheiten,  namentlich  bei  Abdominaltyphus  beobachtet. 
Sie  sind  auf  eine  stärkere  Durchsetzung  des  Bindegewebes  mit 
Flüssigkeit  und  Zellen,  sowie  auf  eine  trübe  Schwellung  des  Epi- 
thels zurückzuführen.  Ist  die  Affection  frisch,  so  sieht  die  Drüse 
geröthet,  ist  sie  älter,  so  sieht  sie  blass,  weisslich  aus. 

Bei  der  eitrigen  Pankreatitis  sind  entweder  einzelne  Theile 
oder  die  Gesammtsumme  des  intrapankreatischen,  häufig  auch  des 
peripankreatischen  Bindegewebes  in  eine  eitrigsulzige  Masse  umge- 
wandelt. Im  weiteren  Verlaufe  können  sich  kleinere  und  grössere 
Abscesse  bilden.  Sie  tritt  am  häufigsten  als  eine  Folge  eiternder 
Entzündung  in  der  Nachbarschaft  des  Pankreas  z.  B.  in  der  Bursa 
omentalis  oder  im  Ductus  choledochus,  selten  als  selbständige  Er- 
krankung auf. 

Bei  der  chronischen  indurativen  Pankreatitis,  d.  li. 
bei  derCirrhose  des  Pankreas  ist  das  Bindegewebe  innerhalb 
der  Drüse  mehr  oder  weniger  verdickt  und  verhärtet.  Häufig  ist 
namentlich  der  Kopftheil  erkrankt.  Ist  das  Drüsengewebe  in  Folge 
der  Veränderungen  im  Bindegewebe  zu  Grunde  gegangen  oder  we- 
nigstens atrophisch  geworden,  so  ist  das  Pankreas  gleichzeitig  mehr 
oder  weniger  verkleinert. 

Die  indurirende  Pankreatitis  entsteht  am  häufigsten  durch 
Uebergreifen  einer  Entzündung  benachbarter  Organe,  z.  B.  des  Pe- 
ritoneum oder  des  Ductus  choledochus  oder  des  Magens  (bei  Ul- 
cus rotundum)  auf  das  Pankreas.  In  anderen  Fällen  sind  Secret- 
retention  sowie  Concretionen  im  Pankreasgang  die  Veranlassung. 
Nur  selten  tritt  sie  als  selbständige  Affection  auf,  doch  kommt  sie 
(Friedueich)  nach  übermässigem  Alcoholgenuss  sowie  unter  dem 
Einflüsse  constitutioneller  acquirirter  oder  ererbter  Syphilis  vor. 
In  einzelne»  Fällen  hat  man  auch  Gummiknoten  beobachtet. 

Tubereulose  des  Pankreas  ist  sehr  selten,  doch  kommt  es  bei 
ausgebreiteter  Tuberculose  vor,  dass  auch  in  ihm  sich  käsige  Kno- 
ten bilden.  Häufiger  als  Tuberculose  des  Pankreas  selbst,  ist  eine 
verkäsende  Tuberculose  der  innerhalb  des  Gebietes  des  Pankreas 
gelegenen  Lymphdrüsen. 

Unter  den  primären  Geschwülsten  des  Pankreas  ist  weitaus 
die  wichtigste  das  Carcinom.  Dasselbe  bildet  meist  harte,  derbe 
Knoten,  welche  ihren  Sitz  im  Kopfe  des  Pankreas  haben.  Weiche 
medulläre  Carcinome,  sowie  Gallertkrebse  sind  dagegen  selten, 
ebenso  ist  es  auch  selten,  dass  ein  Krebs  im  Mittelstücke  oder  im 
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Schwänze  des  Pankreas  sitzt.  Mitunter  verbreitet  sich  ein  von  dem 
Kopfe  ausgehender  Krebs  über  die  ganze  Drüse  und  wandelt  die- 
selbe in  eine  mehr  oder  weniger  umfangreiche  Geschwulstmasse  um. 
Auch  auf  die  Nachbarschaft  kann  die  krebsige  Wucherung  über- 
greifen, so  namentlich  auf  den  Ductus  choledochus,  das  Duodenum, 
den  Magen,  die  Gallenblase,  die  Wirbelsäule,  die  benachbarten 
Lymphdrüsen,  das  Peritoneum,  das  Netz,  die  Leber  etc.  An  den 
letztgenannten  Stellen  bilden  sich  oft  zahlreiche  metastatische  Kno- 
ten. Greift  die  Krebswucherung  auf  den  Ductus  choledochus  über, 
so  entsteht  sehr  häufig  Gallenstauung  und  Icterus;  innerhalb  de3 
Pankreas  selbst  kann  die  Verlegung  des  Ductus  Wirsungianus  im 
Kopftheile  eine  cystische  Erweiterung  desselben  im  Schwanztheile 
zur  Folge  haben.  Werden  die  benachbarten  Venen,  z.  B.  die  Vena 
cava  inferior  oder  die  V.  portae,  oder  die  V.  mesenterica  superior 
von  der  Neubildung  umwachsen,  so  kann  es  zu  Thrombose  dersel- 
ben und  zu  erheblichen  Circulatiousstörungcn  kommen. 

Primäre  Sarcome  des  Pankreas  sind  ausserordentlich  selten. 

Unter  den  secundären  Geschwülsten  hat  ebenfalls  nur  der  Krebs 
eine  nennenswerthe  Bedeutung.  Am  häufigsten  sind  es  Krebse  des 
Magens  und  des  Duodenum , welche  auf  das  Pankreas  übergreifen. 
Weit  seltener  entwickeln  sich  metastatische  Knoten  von  Carcino- 
men  entfernterer  Organe  aus. 

Literatur  über  Pankreatitis : Cruveilhier,  Anat.  pathol.  Tom.  I. 
XF.  Livrais.  ; Klob,  Oesterr.  Zeilsc.hr.  f.  pract.  Heitk.  FI  1860; 
Birch-Hirscheeld,  Arch.  d Heilk.  .177  187.5 ; Nathan,  Med.  Times 
and  Gaz.  II  Nr.  10.52.  1870;  Chiari  , IViener  med.  IFochenschr. 
1876  u.  1880;  Chiari  beobachtete  in  mehreren  Fällen  eine  voll- 
ständige Sequestration  des  Pankreas.  In  einem  Falle  wurde  das 
Pankreas  ganz  ausgelöjät,  gelangte  durch  eine  Perforationsöffuung  in 
den  Darm  und  ging  per  anum  ab.  Da  der  Betreffende  gleichzeitig 
an  Gallensteinen  litt,  dürfte  die  Eiterung  wohl  von  den  Gallengän- 
gen ihren  Ausgang  genommen  haben. 

Literatur  über  Krebs  des  Pankreas:  Frerichs,  Klinik  der  Le- 
berkrankheilen  I 1858:  E.  Wagner,  Arch.  d.  Heitk.  II  1861;  Lücke 
u.  Krebs,  Firch.  Arch.  41.  Bd. ; Davidsohn,  Ueber  Krebs  der  Bauch- 
speicheldrüsen, Ing. -Hiss.  Berlin  1872;  Strümpell,  Deutsch.  Arch.  f. 
klin.  Med.  XXII ; Chiari,  Prager  med.  IFochenschr.  1883  ( Meinst . 
Sarcom );  Weskner,  Virch.  Arch.  03.  Bd. 


NEUNTER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  des  Harnapparates. 


I.  Einleitung.  Missbildungen. 

§ 430.  Der  Harnapparat  wird  durch  die  Nieren,  das  Nieren- 
becken, die  Harnleiter,  die  Harnblase  und  die  Harnröhre  gebildet. 
Die  Niere  ist  das  Secretionsorgan , durch  welches  Wasser  sowie 
zahlreiche  andere  im  Blute  circulirende  Substanzen  abgeschieden 
werden.  Die  übrigen  Theile  des  Apparates  dagegen  dienen  lediglich 
dazu  die  secernirten  Substanzen  aus  dem  Organismus  herauszu- 
befördern. 

Die  Nieren  sowohl  als  die  zugehörenden  Ableitungscanäle  stam- 
men vom  Entoderm,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  nur  die  Harnblase 
und  die  Harnröhre  unmittelbar  aus  letzterem  sich  herausbilden, 
während  die  Niere,  sowie  das  Nierenbecken  und  die  Ureteren  aus 
(lern  Peritonealepithel  sich  entwickeln,  somit  also  nur  mittelbar  mit 
dem  Entoderm  Zusammenhängen. 

Die  Entwickelung  des  Harnapparates  erleidet  nicht  selten  Stö- 
rungen, doch  sind  dieselben  meistens  nicht  derartige,  dass  dadurch 
das  Leben  des  betreuenden  Individuums  unmöglich  gemacht,  die 
Excretion  erheblich  gestört  würde. 

Die  Missbildungen  des  Harnapparates  bestehen  meistens  in 
einer  Veränderung  der  Form,  sowie  in  einer  Verlagerung,  oft  auch 
in  einer  Verdoppelung  einzelner  Abschnitte;  seltener  sind  Verände- 
rungen der  histologischen  Structur  der  Niere,  doch  haben  dieselben 
eine  grosse  Bedeutung,  da  sie  zum  Ausgangspunct  mächtiger  Ge- 
schwülste werden  können. 

Die  postembryonalen  Erkrankungen  des  Harnapparates  ha- 
ben ihren  Sitz  entweder  in  der  Niere  oder  an  irgend  einer  Stelle 
der  Harn  ableitendcn  Wege.  Manche  unter  ihnen  bleiben  in  ihrem 
ganzen  Verlaufe  auf  das  ursprünglich  afticirte  Organ  beschränkt, 
andere  wieder  pflegen  auf  die  anstossenden  Theile  des  Ilarnappara- 
tes  überzugreifen  und  können  sich  schliesslich  über  dessen  ganzes 
Gebiet  ausbreiten. 

Die  meisten  Erkrankungen  sind  haematogeuen  Ursprungs  und 
betreffen  in  erster  Linie  die  Nieren.  Weit  seltener  gelangt  die 
Krankheit  erregende  Schädlichkeit  durch  die  Harnröhre  in  das  In- 
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nere  der  Harnwege  und  der  Nieren.  Eine  dritte,  nicht  unbeträcht- 
liche Gruppe  von  Krankheiten  entsteht  dadurch,  dass  pathologische 
Processe  in  der  Nachbarschaft  Theile  des  Harnapparates  in  Mit- 
leidenschaft ziehen. 

Als  Harnorgane  treten  beim  Menschen  zweierlei  Apparate  auf, 
die  man  als  embryonale  und  als  bleibende  oder  als  primäre  und 
als  secundäre  bezeichnen  kann  (Kolliker).  Zu  Ersteren  gehören 
die  Urnieren  oder  der  WoLFF’sche  Körper  und  der  WoLFF’sche 
Gang. 

Der  Letztere  entsteht  innerhalb  der  Seiten  platten,  da  wo  die- 
selben an  die  vorderen  Urwirbel  angrenzen.  Wahrscheinlich  hängt 
er  mit  der  Höhle  der  TJrwirbel,  welche  nach  Kowalewskv  zu  der 
Pleuroperitonealhöhle  gehört,  zusammen  und  erhält  danach  sein 
Epithel  vom  Coelomepithel.  Er  mündet  in  denjenigen  Theil  der 
Allantois,  welcher  im  Leibe  des  Embryo  gelegen  ist  und  den  Na- 
men Harngang  oder  Urachus  führt. 

Die  Urniere  oder  Primordialniere  entsteht  unabhängig  von 
dem  WoLFF’schen  Gang  aus  transversal  verlaufenden  Zellsträngen, 
welche  vom  Coelomepithel  stammen,  sich  von  der  Leibeshöhle  aus 
in  die  Tiefe  senken  imd  nach  dem  lateral  gelegenen  WoLFF’schen 
Gang  hinstreben.  Sind  sie  mit  demselben  in  Verbindung  getreten, 
so  schlängeln  sie  sich  und  erzeugen  Malpighische  Körperchen, 
sodass  ein  Organ  entsteht,  welches  der  bleibenden  Niere  ähnlich 
sieht. 

Die  bleibende  oder  secundäre  Niere  entwickelt  sich  (Kolliker) 
aus  dem  Ausführungsgange  der  Urniere,  als  eine  hohle  Sprosse, 
welche  dicht  über  seiner  Einmündung  in  die  Kloake  eintritt.  In 
weiterer  Entwickelung  wächst  dieser  Nierengang  nach  vorn  und 
zerfällt  bald  in  Ureter  und  Nierenanlage.  Letztere  erreicht  sehr 
bald  die  Höhe  der  Urniere  und  kommt  hinter  dieselbe  zu  liegen. 
Gleichzeitig  trennen  sich  beide  Gänge  voneinander,  wobei  der 
Ureter  vor  den  WoLFF’schen  Gang  zu  liegen  kommt. 

Der  primitive  Nierengang  treibt  erst  nur  wenige,  dann  immer 
mehr  hohle  Sprossen,  welche  eine  mesodermale  Umhüllung  erhal- 
ten. Weiterhin  werden  die  Enden  dieser  Sprossen  zu  Halpighi’- 
schen  Körperchen.  Diese  Umwandlung  vollzieht  sich  in  der  Weise, 
dass  das  Ende  der  hohlen  Sprosse  sich  abfiacht  und  auf  der  einen 
Seite  eine  grubige  oder  schalenförmige  Vertiefung  erhält,  welche 
von  der  wuchernden  mesodermalen  Scheide  erfüllt  wird.  Sehr  bald 
bildet  letztere  ein  kugeliges  Gebilde,  welches  frühe  reichliche  Ge- 
fässe  enthält  und  nichts  anderes  ist,  als  die  Glomerulusanlage.  Sie 
wird  von  dem  ein  gestülpten  Canälchen  rasch  umwachsen , so  dass 
mit  ihrer  Ausbildung  nur  noch  die  Eintrittsstelle  für  die  lllutge- 
fässe  frei  bleibt.  Gleichzeitig  rückt  der  Stiel  der  Kugelschale, 
das  Harncanälchen , an  die  dem  Eintritt  der  Gefasse  gegenüberlie- 
gende Stelle. 

In  dieser  Zeit  wachsen  die  Harncanälchen  auch  in  die  Länge, 
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schlängeln  sich  und  differenziren  sich  in  die  verschiedenen  Theile 
des  Canalsystems  der  Niere. 

heim  Menschen  bildet  die  Niere  schon  im  2.  Monat  ein  aus 
Läppchen  zusammengesetztes  Organ,  welches  ausgebildete  Malpighi’- 
sche  Körperchen  enthält.  Im  3.  Monat  werden  die  Papillen  deut- 
lich. Im  4.  Monat  ist  ein  Theil  der  Canälchen  bereits  in  seine 
bleibenden  Abschnitte  differenzirt. 

Die  Neubildung  der  Glomeruli  erfolgt  während  des  ganzen 
intrauterinen  Lebens  und  dauert  auch  nach  der  Geburt  noch  eine 
kurze  Zeit  an.  Der  läppchenförmige  Bau  der  Niere  erhält  sich  bis 
zu  der  Geburt,  um  dann  rasch  zu  verschwinden. 

Die  Harnblase  entwickelt  sich  aus  dem  Urachus  oder  dem 
Stiele  der  Allantois,  welche  im  ersten  Monat  aus  der  unteren  Wand 
des  Hinterdarmes  ihren  Ursprung  nimmt  und  einen  vom  Entoderm 
ausgekleideten  Blindsack  bildet.  Der  Urachus  mündet  zunächst  in 
den  Theil  des  Enddarmes,  welcher  die  Kloake  heisst  und  sich  spä- 
ter in  2 Theile  trennt,  von  denen  der  vordere  den  Namen  Canalis 
urogenitalis  führt  und  eine  besondere  Ausmündung  der  Harn-  und 
Geschlechtsorgane  darstellt. 

Im  2.  Monat  bildet  die  Harnblase  einen  spindelförmigen  Be- 
hälter, der  am  unteren  Ende  mit  dem  Mastdarm  sich  vereint,  nach 
oben  vermittelst  eines  hohlen  Ganges,  des  Urachus  im  engeren 
Sinne,  durch  den  Nabel  in  den  Nabelstrang  eintritt. 

Später  verengert  sich  der  Urachus  und  schliesst  sich  in  einer 
noch  nicht  ganz  bestimmten  Zeit  und  bildet  das  ligamentum  vesicae 
medium.  Hiebei  ist  jedoch  zu  bemerken,  dass  der  Verschluss  häu- 
fig ein  unvollkommener  ist  (Luschka,  Virch.  Arcli.  23.  Bd.),  so 
dass  auch  noch  bei  Erwachsenen  Beste  des  Epithelrohres  Vor- 
kommen. 

Literatur:  v.  Kölliker,  Entwickelungsgeschichte  des  Menschen, 
Leipzig  1873;  Balfouk,  Vergleichende  Entwickelungsgeschichte,  Jena 
1881;  FüEBRrN'GEE , Morpholog.  Jahrb.  IV;  Sempek,  Arbeiten  a.  d. 
zoolog.  Institute  d.  Univ.  Würzburg  II  und  111 ; Spengee  , ebenda 
W ; Braun,  ebenda  IV;  Kuppfee,  Arch.  f.  rnikrosk.  Anatomie  I und 
II ; Kowalewsky,  Die  Bildung  der  Urogenilalanlage  bei  Hiihnchenetn- 
bryonen,  Warschau  1875. 


§ 431.  Beiderseitiger  Mangel  der  Niere  kommt  nur  bei 
stark  missbildeten  Früchten  vor  und  bedingt  Lebensunfähigkeit. 

Congenitaler  Mangel  einer  Niere  ist  eine  seltene  Missbildung, 
welche  bei  sonst  wohlgestalteten  Individuen  vorkommt.  Derselbe 
hindert  die  normale  Entwickelung  nicht,  indem  die  vorhandene  Niere 
hypertrophirt  und  die  excretorischen  Functionen  allein  übernimmt. 
‘Die  linke  Niere  fehlt  häufiger  als  die  rechte.  Der  zugehörige  Ureter 
itehlt  meistens  ebenfalls,  doch  kommen  Fälle  vor,  in  denen  noch 
Rudimente  des  letzteren  am  unteren  Ende  vorhanden  sind. 

# Etwas  häufiger  als  einseitiger  Mangel  ist  die  congenitale  ein- 
seitige Atrophie  einer  Niere.  Bei  hochgradiger  Atrophie  stellt 

Ziegler,  r,p.hrb.  tl.  path.  Anat.  IT.  Till.  3.  Aufl.  23 
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sie  ein  plattes  dünnes  bindegewebiges  Organ  von  2 — 5 Ctm.  Länge, 
1,5 — 3 Ctm.  Breite  dar,  welches  keine  oder  nur  spärliche  Ueber- 
reste  von  Harncanälcken  und  Malpighi’schen  Körperchen  enthält 
und  von  normalverlaufenden  aber  abnorm  kleinen  Gefässen  mit  Blut 
versorgt  wird.  Ist  die  Atrophie  weniger  hochgradig,  so  ist  auch 
das  Organ  grösser  und  enthält  noch  reichlichere  Reste  von  Drüsen- 
gewebe. 

Die  Ursache  einseitigen  Mangels  der  Nieren  entzieht  sich  meist 
unserer  Erkenntniss.  Wir  können  nur  sagen,  dass  das  Hervor- 
wachsen des  Nierenganges  aus  dem  WoliFschen  Gange  aus  irgend  j 
einem  Grunde  verhindert  oder  wenigstens  beschränkt  wurde.  Auch 
die  Atrophie  einer  Niere  ist  zum  Theil  eine  solche  Hemmungs-fc 
bildung,  deren  Genese  sich  nicht  mehr  eruiren  lässt.  In  anderen  f: 
Fällen  zeigt  das  rudimentäre  Organ  entzündliche  Veränderungen, 
welche  jenen,  die  wir  im  extrauterinen  Leben  beobachten  gleich  sind, 
also  wesentlich  durch  zellige  Infiltration  und  Hyperplasie  des  Binde- 
gewebes characterisirt  sind.  Danach  müssen  wir  annehmen , dass  l 
eine  intrauterine  Entzündung  die  Niere  zur  Atrophie  gebracht  hat.  t 

Unter  den  angeborenen  Formveränderungen  der  Niere  ist 
die  Erhaltung  der  fötalen  Lappung  die  häufigste.  Meist  sind  in- 
dessen die  Grenzen  der  einzelnen  Renculi  nur  durch  seichte  Furchen  u 
angedeutet.  Nur  sehr  selten  greifen  die  Furchen  tiefer,  so  dass  tl 
einzelne  Nierenabschnitte  abgeschnürt  werden,  und  eine  scheinbarem 
Vermehrung  der  Nieren  eintritt. 

Verwachsungen  beider  Nieren  untereinander  kommen  am ; 
häufigsten  in  der  Form  der  Hufeisenniere  vor,  bei  welcher  die; 
beiden  Nieren  einander  genähert  und  am  unteren  Ende  durch; 
eine  Bandmasse  oder  durch  Nierensubstanz  verbunden  sind.  WeitU 
seltener  als  die  unteren  sind  die  oberen  Enden  oder  die  Mittels  tückeMS 
oder  sämmtliche  medial  gelagerten  Theile  der  Nieren  untereinander  U 
vereinigt.  Mit  einer  innigeren  Verschmelzung  ist  meist  auch  eine  ß 
erhebliche  Verlagerung  der  Nieren  verbunden.  Am  häufigsten  sj 
sitzen  sie  in  der  Gegend  des  Promontorium  und  bilden  eine  dicke ut 
Scheibe,  an  deren  Vorderfläche  der  Hilus  mit  einfachem  oder  dop- 
peltem Nierenbecken  und  1 — 4 Ureteren  liegt,  welche  entsprechend 
der  tiefen  Lage  verkürzt  sind.  In  seltenen  Fällen  sind  die  ver- 
schmolzenen Nieren  seitwärts  von  der  Wirbelsäule  gelagert. 

Die  Gefässe  der  verschmolzenen  und  verlagerten  Nieren  haben 
stets  einen  abnormen  Ursprung  und  sind  zuweilen  auch  vermehrt 
So  beziehen  z.  B.  am  Promontorium  sitzende  Nieren  ihre  ArterieD 
aus  dem  untersten  Theil  oder  der  Bifurcation  der  Aorta  und  aus 
der  lliaca  communis,  und  die  Venen  senken  sich  in  die  entsprechen- 
den Theile  der  Vena  cava  und  der  Vena  iliaca  communis  ein. 

Die  Verschmelzung  der  Niere  hat  ihren  Grund  darin,  dass  die 
nach  oben  wachsenden  Nierengänge  oder  deren  zur  Niere  sich  ent- 
wickelnde Enden  frühzeitig  untereinander  in  Berührung  kommen 
Die  tiefe  Lage  dieser  Nieren  spricht  dafür,  dass  gleichzeitig  deij 
Nierengang  verhindert  wurde  nach  oben  zu  wachsen. 
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Wie  Doppelnieren,  so  kann  auch  eine  normale  oder  missbildete 
Einzelniere  eine  anormale  Lage  bei  der  Entwickelung  erhalten.  Man 
bezeichnet  eine  solche  Verlagerung  als  Dystopie.  Am  häufigsten 
betrifft  sie  die  linke  Niere,  welche  dabei  der  Mittellinie  genähert 
und  nach  abwärts  in  die  Gegend  des  Kreuzbeins  gerückt  ist.  Die 
Nierengefässe  besitzen  auch  bei  der  einseitigen  Dystopie  einen  ab- 
normen Ursprung;  der  Ureter  ist  verkürzt. 

Neben  der  angeborenen  Dystopie  gibt  es  auch  erworbene 
Verlagerungen  der  Nieren,  welche  am  häufigsten  rechts  Vorkommen 
und  theils  durch  äussere,  mechanische  Einwirkungen,  welche  die 
Niere  treffen,  theils  durch  eine  lockere  und  schlaffe  Beschaffenheit 
des  perirenalen  Gewebes,  besonders  des  Bauchfelles  herbeigeführt 
werden.  Die  Niere  besitzt  dabei  Gefässe  mit  normalem  Ursprung 
und  der  Ureter  ist  nicht  verkürzt,  sondern  geschlängelt  oder  ab- 
geknickt. Endlich  ist  die  Niere  leicht  verschiebbar  und  wird  daher 
allgemein  als  Wanderniere  bezeichnet.  Ueber  angeborene  Cysten 
und  Geschwülste  vergl.  § 462  und  § 467. 

Literatur:  Klebs,  Handb.  d.  pathol.  Anatomie  I,  1870 ; Rosen- 
stein,  Virch.  Arch.  53.  Bd. ; Peel,  ebenda  56.  Bd. ; Meschede,  ebenda 
33.  Bd.;  Gkubeb,  ebenda  33.  u.  68.  Bd.  ; Wölfleb,  Wiener  med. 
Wochenschr.  1876 : Ebstein,  Handb.  d.  spee.  Pathol.  von  o.  Zicrnssen 
IX;  Hebtz,  Virch.  Arch.  46.  Bd. ; Landau,  Hie  Wanderniere  der 
Frauen.  Berlin  1882. 

§ 432.  Missbildungen  des  Ureters  und  des  Nierenbeckens 
kommen  sowohl  an  normalen  als  an  missbildeten  Nieren  vor.  Letztere 
sind  zum  Theil  bereits  in  § 431  aufgeführt  worden. 

Am  häufigsten  kommt  eine  einseitige  oder  beidseitige  V e r - 
doppelung  des  Nierenbeckens,  sowie  des  Ureters  vor. 
Eine  mehrfache  Theilung  des  Nierenbeckens,  wobei  sich  eine  grössere 
Zahl  von  schlauchartigen  Nierenkelchen  bildet,  ist  dagegen  sehr 
selten. 

IDie  Verdoppelung  der  Ureteren  ist  entweder  auf  den  oberen 
Theil  beschränkt  oder  erstreckt  sich  auch  auf  den  untersten  Theil, 
so  dass  sie  getrennt  in  die  Harnblase  einmünden.  Nach  W eigert 
und  Boström  ist  letzteres  nicht  selten  und  die  getheilten  Ureteren 
verlaufen  meist  gekreuzt. 

Partielle  Verdoppelung  eines  Ureters  beruht  auf  einer  früh- 
• zeitigen  Theilung,  totale  Verdoppelung  auf  einer  doppelten  Anlage 
des  Merenganges. 

Sowohl  normale  als  missbildete  Uretei’en  können  an  abnormer 
Stelle  ausmünden.  So  kann  ein  Ureter  beim  Mann  aut  dem  Colli- 
I culus  seminalis  oder  in  einem  Saamenbläscheu , beim  Weibe  in  der 
Urethra,  in  der  Vagina  oder  im  Uterus  ausmünden.  Es  kann  also 
; secundäre  Vereinigung  eines  Nierenganges  mit  einem  Müller  scheu 
Gange  stattfinden. 

In  seltenen  Fällen  bilden  sieb  im  Ureter  Schleimhau tdupli- 


356  • 


Hamapparat. 


caturen  die  als  Klappen  wirken,  sowie  Knickungen.  Es  kommt 
ferner  auch  eine  angeborene  Atresie  eines  Ureters  oder  eines  Nieren- 
beckens oder  einzelner  Nierenkelche  vor,  alles  Veränderungen,  durch 
welche  der  Abfluss  des  Urins  behindert  und  Hydronephrose  (§  463) 
herbeigeführt  werden  kann.  Nach  Boström  kann  sich  bei  Ver- 
schluss des  unteren  Ostiums  der  erweiterte  Ureter  in  Form  einer 
Blase  in  die  Harnblase  vorstülpen  und  dadurch  die  Entleerung  des 
anderen  Ureters  behindern,  oder  auch  die  Urethralöflhung  verlegen, 
letzteres  dann,  wenn  das  Ende  des  blinden  Ureters  bis  an  die  Blasen- 
mündung hinunterrückt. 

Literatur:  Klebs,  /.  c. ; Heller,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  F; 

Weigert,  Virch.  Arch.  70.  ßd.;  IIoffmann,  Arch.  d.  Ueilk.  Ä/JJ; 

Boström,  Beiträge  zur  gathol.  Anatomie  der  Niere,  Freiburg  i.  B. 

1884. 

§ 433.  Unter  den  Missbildungen  der  Harnblase  ist  die 
wichtigste  die  Fissura  (Exstrophia,  Extroversio,  Inversio) 
vesieae  urinariae. 

Wie  bereits  in  § 9 auseinandergesetzt  wurde,  beruht  diese  Miss- 
bildung auf  einem  mangelhaften  Verschluss  der  Bauchdecken  und 
der  Blase,  sodass  in  der  Bauchwand  über  der  Symphyse  ein  Defect 
bleibt,  durch  welchen  sich  die  hintere  Wand  der  Blase  vordrängt. 
Häufig  ist  zugleich  die  Symphyse  gespalten,  der  Penis  rudimentär 
und  die  Harnröhre  oben  offen  (Epispa die). 

In  seltenen  Fällen  ist  die  Blase  geschlossen  und  liegt  nur  durch 
eine  Bauchspalte  oder  durch  den  Nabel  vor  (Ektopia).  Zuweilen 
ist  die  Blase  vorn  geschlossen,  aber  es  besteht  ein  Defect  in  der 
Hinterwand,  durch  welchen  die  Blase  mit  dem  Becken  oder  der 
Scheide  in  Communication  steht. 

Sehr  häufig  erhalten  sich  kleine  Reste  des  Urachus  im  un- 
teren Abschnitt  des  ligamen  tum  vesieae  medium  und  bilden  ent- 
weder einen  engen  mit  Epithel  bekleideten  Schlauch  oder  kleine 
Cysten,  die  gegen  die  Blase  abgeschlossen  sind,  oder  mit  ihr  in 
Verbindung  stehen.  In  letzterem  Falle  können  sie  bei  übermässiger 
Harnansammlung  in  der  Blase  sich  erweitern.  Besteht  das  Hinder- 
niss der  Harnentleerung  schon  sehr  frühzeitig,  so 'bleibt  der  Urachus 
offen  und  kann  dem  Urin  zum  Abfluss  dienen. 

TheUung  der  Blase  in  zwei  vollständig  (Vesica  bipartita) 
oder  unvollständig  (Vesica  bilocularis)  gesonderte  Höhlen  ist 
sehr  selten.  Die  Höhlen  liegen  entweder  neben-  oder  übereinander. 
Im  letzteren  Falle  können  die  Ureteren  sowohl  in  den  oberen  als 
in  den  unteren  Theil  einmünden. 

Angeborene  Divertikel  der  Blase  sind  selten. 

Vcrschliessung  der  Harnblase  gegen  die  Urethra  oder  die 
Ureteren  ist  ebenfalls  selten.  Bei  Verschluss  gegen  die  Urethra 
bleibt  der  Urachus  offen. 

Vollkommener  Mangel  der  Harnblase  ohne  andere  Missbildun- 
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gen  ist  nur  in  wenigen  Fällen  beobachtet;  nicht  selten  dagegen  ist 
eine  abnorme  Kleinheit  der  Blase.  Bei  völligem  Mangel  der  Blase 
münden  die  Ureteren  in  die  Urethra. 

Mangel  der  Urethra  kommt  sowohl  bei  dem  männlichen  als 
bei  dem  weiblichen  Geschlechte  vor.  Bei  Mädchen  kann  die  Blase 
sich  direct  in  die  Scheide  eröffnen. 

Verschluss  (Atresia)  der  Harnröhre  kommt  ebenfalls  bei  bei- 
den Geschlechtern  vor  und  wird  entweder  durch  partielle  Defecte 
in  derselben  oder  durch  Obliteration  der  Mündung  herbeigeführt. 

Abnorme  Enge  kann  sowohl  partiell  als  auch  in  der  ganzen 
Länge  der  Harnröhre  Vorkommen.  Es  kann  ferner  die  Harnröhre 
durch  hypertrophische  Entwickelung  des  Colliculus  seminalis  ver- 
engt werden. 

Mündet  die  Harnröhre  an  der  oberen  Fläche  des  Penis,  so  be- 
zeichnet man  den  Zustand  als  Epispadie,  mündet  sie  an  der  un- 
teren, als  Hypospadie.  Letzteres  kommt  häufiger  vor.  Die  Oeff- 
nung  liegt  dabei  entweder  noch  im  Bereiche  der  Eichel  oder  des 
Penis  oder  am  vorderen,  mitunter  sogar  am  hinteren  Ansatz  des 
Scrotum  (Hy  pospadia  perineoscrotalis).  Der  Penis  ist  da- 
bei häufig  verkümmert. 

In  seltenen  Fällen  hat  man  mehrfache  Oeffn  ungen  der 
Harnröhre  beobachtet.  Ferner  kommt  es  bei  Männern  vor,  dass 
neben  der  Urethra  noch  ein  blind  endigender  Gang  in  der  Eichel 
besteht. 


n.  Pathologische  Anatomie  der  Nieren,  des  Nierenbeckens 

und  der  Ureteren. 

1.  Einleitung. 

§ 433.  Die  Niere  ist  eine  zusammengesetzte  tubulöse  Drüse, 
' durch  welche  Wasser,  gewisse  Salze,  sowie  stickstoffhaltige  Stofl- 
1 wechselproducte  aus  dem  Organismus  entfernt  werden.  Enthält  das 
! Blut  abnorme  Bestandtheile,  so  finden  auch  diese  grossentheils  durch 
- die  Nieren  ihren  Weg  nach  aussen. 

Gemäss  ihrer  besonderen  Aufgabe,  besitzt  die  Niere  auch  eine 
h eigenartige  Structur,  welche  sie  befähigt,  die  genannten  Substanzen 
jaus  dem  Blute  zur  Abscheidung  zu  bringen. 

Man  unterscheidet  an  der  Niere  eine  Rinde  und  eine  Mark- 
Substanz.  Die  erstere  bildet  eine  Schale  von  8 — 10  mm.  Dicke,  an 
i deren  Innenfläche  die  Marksubstanz  in  Form  an  ihrer  Spitze  abge- 
rundeter Kegel  aufgesetzt  ist. 

Die  Markkegel  bestehen  im  Wesentlichen  aus  Drüsencanälen 
und  aus  Blutgefässen , deren  Verlauf  im  Grossen  und  Ganzen  von 
'*er  Basis  nach  der  Spitze  des  Kegels  gerichtet  ist.  Die  Zahl  der 
•Drüsencanäle  nimmt  von  der  Spitze  nach  der  Basis  zu  und  zwar 
'theils  dadurch , dass  sie  sich  theilen , theils  dadurch , dass  Canäle 
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aus  dem  Rindenbezirk  eintreten,  eine  Strecke  weit  in  der  Mark- 
substanz Vordringen,  um  alsdann  umbiegend  wieder  nach  der  Rinde 
binzustreben. 

Die  letzteren  sind  eng  und  schmal,  namentlich  in  ihrem  ab- 
steigenden, in  die  Rinde  eintretenden  Theile  und  werden  als  Henle'- 
sche  Schleifen  bezeichnet.  Die  sich  theilenden  Canäle  sind  um  ein 
Mehrfaches  weiter  und  bilden  die  Sammelröhren.  Gefässe  und 
Drüsencanäle  werden  durch  spärliches,  Lymphgefässe  enthaltendes 
Bindegewebe  untereinander  verbunden. 

Die  Rinde  setzt  sich  aus  zwei  wesentlich  von  einander  ver- 


Fig.  211.  Schnitt  durch  d i o äussere  Hälfte  der  Nierenrinde  (Nephritis 
interstitialis  recens). 

A Labyrinth.  H Markstrahlen.  C Niercnkapsel.  a Arteria  interlobularis.  b ' *s 
afferens.  e Olomerulus.  d Vas  cffcrens.  e Capillarsystem  der  Markstrahlen.  f Ca- 
pillarsystem  des  Labyrinthes,  g Vena  stellala.  h Vena  interlobularis.  i Tubuli  con- 
torti.  k Tubuli  rec.ti  (Henle'sche  Schleifen  und  Sammelröhren).  I Degenerirto  Tubuli 
contorti.  m Perivcnöso  -/.eilige  Infiltration.  In  Canadabalsam  eingelegtes  Priip.  uut 
blauem  Leim  von  der  Arterie  aus  injicirt  und  mit  Alauncarmin  gefärbt.  Vergr.  32. 
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schiedenen  Hauptbestandteilen  zusammen.  Der  einfacher  gebaute 
Tlieil  wird  von  den  Markstrahlen,  d.  h.  von  nur  wenig  sich 
verschmälernden  kegelförmigen  Gebilden,  welche  von  der  Marksub- 
stanz aus  in  die  Rinde  eindringen  (Fig.  211  J5),  um  sich  erst  in 
den  äussersten  Theilen  der  Rinde  zu  verlieren,  gebildet.  Sie  sind 
nichts  anderes  als  Fortsetzungen  der  Marksubstanz  und  bestehen 
auch  aus  den  nämlichen,  gestreckt  verlaufenden  Drüsencanälen  (k). 
Dem  entsprechend  zeigt  auch  das  Gefässsystem  (e)  einen  ähnlichen 
Verlauf  wie  in  der  Marksubstanz. 

Die  Gewebsmasse,  welche  zwischen  den  Markstrahlen  liegt,  ist 
die  eigentliche  Rindensubstanz  oder  das  Labyrinth  (M), 
welches  im  wesentlichen  aus  einer  Unmasse  gewundener  Drüsen- 
canäle (i)  verschiedener  Weite,  sowie  aus  Blutgefässen  besteht,  deren 
eigenartiger  Verlauf  {ab  c d e f g h)  der  Niere  ein  äusserst  charak- 
teristisches Aussehen  gibt.  Drüsen  und  Gefässe  werden  nur  durch 
spärliches  Bindegewebe  zusammengehalten. 

Das  Blut,  welches  die  Niere  erhält,  tritt  durch  die  grossen 
Aeste  der  Nierenarterie  an  der  Grenzschicht  von  Rinde  und 
Marksubstanz  in  die  Nieren  ein.  Die  Hauptmasse  desselben  fliesst 
von  da  durch  die  in  zickzackförmigem  Verlaufe  innerhalb  des  La- 
byrinthes nach  der  Nierenoberfläche  strebenden  Arteriae  interlobu- 
lares (a)  nach  der  Rinde  und  wird  durch  die  Vasa  afferentia  ( b ) 
den  als  Glomeruli  bekannten  Gebilden  (c)  zugeführt.  Nur  ein  ge- 
ringer Theil  des  Blutes  fliesst  nach  der  Marksubstanz  und  auch 
dieses  durchfliesst  grossentheils  zuerst  noch  einen  Glomerulus.  Es 
kommen  indessen  auch  kleinste  Arterienästchen  vor,  welche  von  den 
ä grösseren  Arterien  aus  direct  nach  der  Marksubstanz  ziehen. 

Im  Glomerulus  (c)  löst  sich  das  Vas  afl'erens  in  eine  grosse 
iZahl  anastomosirender  Schlingen  auf,  welche  sich  wieder  zu  einem 
«einzigen  Gefäss  sammeln,  welches  als  Vas  efferens  {d)  neben  dem 
Vas  afferens  wieder  austritt,  sich  in  die  Markstrahlen  einsenkt  und 
Esich  hier  in  ein  Capillarsystem  (e)  auflöst.  Letzteres  setzt  sich  in 
idas  Capillarsystem  des  Labyrinthes  (f)  fort,  welches  sein  Blut  an 
'Venen  abgibt,  welche  als  Venulae  stellatae  {g)  subcapsulär  ihren 
lürsprung  nehmen  und  innerhalb  des  Labyrinthes  als  Venae  inter- 
Qobulares  (h)  nach  der  Innenfläche  der  Rinde  ziehen. 

Die  Harncanälchen  nehmen  in  Form  einer  Hohlkugel,  welche 
'den  Glomerulus  wie  eine  Kapsel  umgibt,  ihren  Anfang.  An  dem 
idem  Eintritt  der  Gefässe  gegenüberliegenden  Pole  geht  die  Höhle 
der  Kapsel  durch  eine  verhältnissmässig  enge  öeflnung  in  das  Lumen 
des  Ilarncanälchens  über,  das  zunächst  als  ein  gewundenes,  weites, 
mit  dicker  Epithellage  versehenes  Rohr  seinen  Sitz  innerhalb  des 
Labyrinthes  hat.  Von  hier  aus  senkt  sich  das  Canälchen  in  den 
nächstgelegenen  Markstrahl  ein,  um  innerhalb  desselben  in  gestreck- 
tem Verlaufe  in  die  Marksubstanz  herabzusteigen  und  hier  ura- 
: biegend  wieder  nach  der  Rinde  zu  streben.  Im  absteigenden  Tkeile 
1 Her  hiedurch  gebildeten  Schleife  wird  das  Canälchen  sehr  eng,  im 
I!  vufsteigenden  Theile  wird  es  wieder  etwas  weiter  und  geht  schliess- 
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lieh  wieder  in  einen  weiten  Canal  über,  der  in  gewundenem  Verlaufe 
als  sogen.  Schaltstück  wieder  in  die  eigentliche  Rinde  eindringt 
Weiterhin  geht  das  Schaltstück  in  einen  Canal  über,  der  sich  mit 
anderen  vereinigt.  Auf  diese  Weise  bilden  sich  Sammelröhren, 
welche  sich  mit  anderen  vereinend  in  einem  verhältnissmässig  wei- 
ten Ausflussrohr  an  der  Papille  der  Markkegel  ausmünden. 

Die  Glomeruli  liefern  hauptsächlich  das  Harnwasser.  Die  ge- 
wundenen Harncanälchen  der  Rinde  sondern  die  festen  Bestandtheile 
des  Harns,  d.  h.  unorganische  Salze,  Harnstoff,  Harnsäure,  Hippur- 
säure , Kreatinin , Xanthin , Sarkin , Ammoniak , Harnfarbstoffe , In- 
dican,  Oxalsäure  etc.  ab.  Diese  Substanzen  sind  theils  im  Blute 
enthalten  (z.  B.  der  Harnstoff) , theils  in  der  Niere  selbst  gebildet. 
Wir  müssen  annehmen,  dass  die  Epithelien  die  Substanz  dem  Blute 
entnehmen  und  theils  unverändert,  theils  verändert  an  das  vom 
Glomerulus  stammende  Harnwasser  abgeben.  Dabei  findet  auch  ein 
Diffusionsstrom  zwischen  Harnwasser  und  Blut  statt. 

Werden  aus  den  Geweben  oder  aus  der  Aussen  weit  patholo- 
gische Substanzen  in  das  Blut  aufgenommen,  so  werden  auch  diese 
grösstentheils  durch  die  Nieren  wieder  ausgeschieden.  In  Rücksicht 
hierauf  kann  man  die  Niere  auch  als  ein  Eutgiftungsorgan  bezeichnen. 

Infundirt  man  einem  Thiere  eine  etwa  0,4  procentige  Lösung 
von  indigschwefelsaurem  Natron  in  die  Yena  jugularis  externa  und 
tödtet  man  das  Thier  wenige  Minuten  nach  der  Infusion , so  ist 
dieser  Farbstoff  in  der  Niere  bereits  in  Ausscheidung  begriffen. 
Nach  Heidenhain  ( Pflüger' s Arch.  9.  Bd.)  und  Pautynsey  ( Virch . 
Arch.  79.  Bd.)  erfolgt  die  Abscheidung  in  erster  Linie  in  den  ge- 
wundenen Canälchen,  in  den  Schaltstücken  und  in  den  aufsteigen- 
den Schleifenschenkeln.  Der  blaue  Farbstoff  tritt  dabei  in  Form 
von  Körnchen  zwischen  den  Stäbchenepithelien  auf  und  färbt  die 
Kuppen  sowie  die  Kerne  der  Zellen  blau.  Bei  reichlicher  Ab- 
scheidung bilden  sich  in  den  Zellen  kleine  Krystalle.  Ist  nach 
der  Infusion  längere  Zeit  verstrichen  und  hat  man  reichliche 
Mengen  von  Indigcarmin  infundirt,  so  bläuen  sich  auch  die  Ge- 
fässschlingen  sowie  das  Epithel  einzelner  Glomeruli.  Es  kann 
also  Indigcarmin  auch  durch  die  Glomeruli  abgeschieden  werden. 

Injicirt  man  (Runebeeg)  gelöstes  Ilühnereiweiss  ins  Blut  von 
Versuchsthieren,  so  wird  dieses  durch  die  Glomeruli  abgeschieden, 
ebenso  auch  freies  Haemoglobin  und  Zucker.  Wie  aus  diesen  Bei- 
spielen hervorgeht,  werden  also  die  hnrnfäliigen  Substanzen  theils 
aus  den  Glomerulusschlingen,  theils  aus  den  intertubulären  Capil- 
laren  abgeschieden  und  müssen  dabei  die  Epitheldecke  der  Glo- 
meruli oder  diejenige  der  Harncanälchen  passiren. 

§ 434.  Die  krankhaften  Veränderungen  der  Niere  lassen 

sich  zweckmässig  nach  ihrer  Genese  in  Gruppen  eintheilen. 

Zunächst  gibt  es  eine  ganze  Reihe  von  Erkrankungen,  welche 
lediglich  als  Folge  einer  gestörten  Girculation  anzusehen  sind. 
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Eine  zweite  Gruppe  von  Veränderungen  wird  durch  Ablage- 
rungen von  corpusculären  Substanzen  herbeigeführt,  welche  entweder 
als  solche  aus  dem  Blute  in  die  Nieren  gelangen  oder  aber  aus 
ihren  Lösungen  innerhalb  der  Nieren  in  fester  Form  sich  abscheiden. 

Eine  dritte  Gruppe  bilden  Nierendegenerationen  und  Entzün- 
dungen, Avelche  durch  Veränderungen  und  Verunreinigungen  des 
Blutes  herbeigeführt  werden. 

Da  Substanzen,  welche  aus  den  Geweben  oder  aus  der  Aussen- 
welt  in  das  Blut  gelangen,  grossentheils  durch  die  Nieren  ausge- 
schieden werden,  so  ist  die  Möglichkeit,  dass  hiebei  nicht  nur  Func- 
tionsstörungen , sondern  auch  Texturveränderungen  eintreten , in 
ausgedehntem  Maasse  gegeben,  und  es  entstehen  auch  in  der  That 
äusserst  zahlreiche  Nierenerkrankungen  als  Folge  dieser  Ausschei- 
dungen. 

Eine  vierte  Gruppe  von  Krankheiten  wird  durch  Schädlich- 
keiten, welche  vom  Nierenbecken  aus  auf  das  Nierenparenchym 
übergreifen,  herbeigeführt.  Schon  die  Behinderung  des  Urinabflusses 
kann  erhebliche  Veränderungen  in  der  Niere  zur  Folge  haben.  Be- 
deutender werden  dieselben  noch , wenn  destructiv  wirkende  Sub- 
stanzen vom  Nierenbecken  aus  in  das  Nierenparenchym  gerathen. 

Eine  fünfte  Gruppe  von  Nierenveränderungen  wird  durch  die 
Geschwülste  gebildet. 

lieber  die  Circulation  in  den  Nieren  haben  kürzlich  Cohn- 
heim und  S.  Kot  ( Firch . Arch.  .92.  Bd.)  Mittbeilung  gemacht.  Sie 
fanden,  dass  bei  Heizung  sensibler  Nerven  oder  des  N.  splanch- 
nicus,  bei  Asphyxie  und  bei  Strychninvergiftung  das  Volumen  der 
Niere  sich  rasch  verkleinert.  Wird  die  Arteria  renalis  einer  Seite 
verschlossen , so  hat  dies  keinen  Einfluss  auf  den  Blutstrom  der 
andern  Niere.  Wenn  also  eine  Niere  nach  Verlust  der  andern 
deren  Functionen  übernimmt,  so  wird  dies  nicht  durch  einen  Re- 
flexmechanismus vermittelt,  sondern  durch  den  Einfluss,  welchen 
die  harnfähigen  Substanzen  auf  die  Circulation  in  den  Nieren  aus- 
üben. 

Nach  Untersuchungen  von  Ribbeet  ( Firch . Arch.  93.  Bd.) 
nimmt  die  Menge  des  abgesonderten  Urins  bei  Kaninchen  nach 
Amputation  des  Markkegels  zu , so  dass  dadurch  die  Annahme, 
dass  in  der  Marksubstanz  der  Niere  Wasser  aus  dem  Urin  resor- 
birt  wird,  eine  experimentelle  Stütze  erhält. 

Ni ch t e n t zü n d 1 i ch e Circulationsstörungen.  Hyper- 
trophie und  Atrophie.  Primäre  Erkrankung  der 
Nierengefässe  und  deren  Folgen. 

§ 435.  Congestive  Hyperämie  der  Niere  ist  entweder  die 
Folge  einer  Erhöhung  des  Aortendruckes  oder  einer  Relaxation  der 
INierenarterien. 

Da  die  Absonderung  des  Harnes  in  erster  Linie  von  dem  Druck 
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und  der  Geschwindigkeit  des  Blutstromes  in  den  Glomeruli  abhängig 
ist,  so  wird  hei  Nierencongestion  die  Abscheidung  des  Urines  ge- 
steigert. 

Wird  eine  Niere  aus  dem  Körper  entfernt  oder  geht  die  eine 
durch  krankhafte  Processe  zu  Grunde,  so  übernimmt  die  andere 
die  ganze  excretorische  Function.  Dies  ist  nur  dadurch  möglich, 
dass  die  Niere  dauernd  mehr  Blut  erhält. 

Werden  die  Anforderungen  an  eine  Niere  dauernd  erhöht,  so 
stellt  sich  Hypertrophie  derselben  ein. 

Die  compensatorische  Vergrösserung  einer  Niere  pflegt  am  be- 
deutendsten zu  sein,  wenn  der  Untergang  der  anderen  in  jüngeren 
Lebensjahren  erfolgt  und  kann  so  erheblich  werden,  dass  ihr  Volu- 
men auf  das  Doppelte  des  normalen  steigt.  Die  Volumszunahme 
beruht  theils  auf  einer  Verlängerung  und  Verbreiterung  der  Harn- 
canälchen  und  einer  Vergrösserung  der  Glomeruli , theils  auf  einer 
Vermehrung  der  beiden.  Nach  Angabe  der  Autoren  tritt  indessen 
Letzteres  nur  dann  ein,  wenn  die  eine  Niere  intrauterin  oder  in 
den  ersten  Lebensjahren  verloren  geht. 

Bei  partieller  Verödung  einer  Niere  erhält  das  normale  Pa- 
renchym eine  vermehrte  Menge  von  Blut  und  kann  ebenfalls  hyper- 
trophiren. 

In  den  erweiterten  und  verlängerten  Harncanälchen  sind  die 
Drüsenzellen  sowohl  vermehrt  als  vergrössert. 

Literatur  über  compensatorische  Nierenhypertrophie : Leichten- 
steen,  Berliner  klin.  Wochenschr . 1881  N.  24;  Güdden,  Firch. 

Jrch.  66.  Bd. ; Beumee,  ib.  72.  Bd.  ; Peel,  ib.  56.  Bd. ; Kibbebt, 
ib.  88.  Bd.  ; Gbawitz  und  Isbael,  ib.  77.  Bd.;  Eppingeb,  Prager 
med.  FF ochensc.hr.  1879  N.  36;  Bostböm,  Beitr.  s.  path.  Anal.  d. 
Niere,  Freiburg  i.  B.  1884. 

Nach  Leichtenstebn  beträgt  der  Durchmesser  eines  normalen 
Glomerulus  135 — 225  p,  derjenige  eines  gewundenen  Harncanäl- 
chens  49  — 79  p,  derjenige  eines  geraden  26 — 49  p.  In  hyper- 
trophischen Nieren  steigt  der  erste  auf  188 — 402  p,  der  zweite 
auf  49 — 141  p,  der  letzte  auf  49 — 89  p. 

Das  Gewicht  beider  Nieren  beträgt  nach  Thoma  ( Untersuchun- 
gen über  die  Grösse  und  das  Gewicht  der  Bestandthei/e  des  Körpers, 
Leipzig  1882)  bei  Neugeborenen  23  Gramm,  im  Alter  von  6 Mo- 
naten 44  Gramm,  am  Ende  des  ersten  Jahres  62  Gramm,  im  Alter 
von  10  Jahren  165  Gramm,  im  Alter  von  20  Jahren  285  Gramm, 
im  Alter  von  25  Jahren  304  Gramm.  Das  Gewicht  der  einen 
Niere  eines  Erwachsenen  kann  schon  unter  normalen  Verhältnissen 
von  demjenigen  der  anderen  um  30 — 40  Gramm  differiren. 

§ 436.  Stauiuigsliyperliniie  der  Niere  ist  meist  die  Folge 
allgemeiner  Circulationsstörungen,  weit  seltener  ist  sie  durch  locale 
Ursachen  bedingt.  Zu  ersteren  geben  namentlich  Lungen-  und  Herz- 
leiden Veranlassung,  zu  letzteren  Thrombose  der  Vena  cava  oder 
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der  Nierenvenen  selbst.  Letztere  kommt  am  häufigsten  bei  Kindern 
vor,  welche  in  den  ersten  Lebenswochen  an  Marasmus  zu  Grunde 
gehen , kann  sich  indessen  auch  an  entzündliche  sowie  an  andere 
Nierenerkrankungen  auschliessen , welche  mit  einer  partiellen  Ver- 
ödung des  Nierengewebes  verbunden  sind. 

Wird  der  Blutabfluss  aus  deu  Nieren  plötzlich  gehemmt,  so 
tritt  eine  blutige  Anschoppung  ein,  wodurch  die  Niere  mächtig  an- 
schwillt und  ein  dunkel  violett-  oder  schwarzrothes  Aussehen  er- 
hält. Schon  sehr  bald  stellen  sich  Hämorrhagieen  ein , und  zwar 
sowohl  in  der  Rinde  und  unter  der  Kapsel,  als  in  der  Marksub- 
stanz, so  dass  die  Bowman’schen  Kapseln  und  die  Harncanälchen 
sich  grossentheils  mit  Blut  anfüllen. 

Erfolgt  der  Verschluss  der  Venen  langsam,  so  findet  das  Blut 
theilweise  einen  Ausweg  durch  kleine  Gefässe,  welche  aus  der  Niere 
in  die  Kapsel  eintreteu  uud  ihr  Blut  an  kleine  Venen  abgeben, 
welche  in  das  Gebiet  der  Venae  phrenicae,  lumbales  und  supra- 
renales gehören.  In  Folge  dessen  stellt  sich  nur  Oedem  der  Niere 
ein , uud  es  treten  nur  wenige  rothe  Blutkörperchen  aus  den  Ge- 
fässen  aus. 

Hält  eine  hochgradige  Behinderung  des  Blutabflusses  aus  den 
Nieren  längere  Zeit  au , so  geräth  das  Drüsengewebe  der  Niere  in 
Nekrose,  Verfettung  und  Zerfall. 

Ist  die  Stauung  minder  hochgradig,  z.  B.  so,  wie  sie  bei  un- 
compensirten  Herzfehlern  vorkommt,  so  ist  die  Schwellung  der  Niere 
nur  gering,  dagegen  ist  sie  dunkel  blauroth  , cyanotisch.  Hält  der 
Process  längere  Zeit  an,  so  wird  die  Niere  allmählich  auffallend 
hart  und  fest.  Gleichzeitig  wird  die  Rinde  wieder  etwas  blasser, 
mehr  grauroth  und  dem  Verlauf  der  Venen  entsprechend  rothge- 
streift.  Diesen  Zustand  bezeichnet  man  als  cyanotische  Indu- 
ration. 

Bei  kurzem  Bestände  der  Stauung  sind  die  Nierengefässe  durch- 
gehends  stark  mit  Blut  gefüllt,  Venen  und  Capillaren  oft  erheblich 
«dilatirt.  Im  Kapselraume  mancher  Glomeruli  sowie  in  zahlreichen 
Harncanälchen  findet  sich  etwas  Flüssigkeit,  welche  beim  Kochen 
■ körnige  Niederschläge  von  Eiweiss  liefert  und  zuweilen  auch  rothe 
-Blutkörperchen  enthält.  In  einzelnen  Harncanälchen  finden  sich 
: ferner  hyaline  Ausgüsse,  sogen.  Harncylinder,  welche  aus 
« einer  farblosen  durchsichtigen  Masse  bestehen.  Sie  sind  nichts  an- 
deres als  Eiweissmassen,  welche  mit  dem  Harnwasser  aus  den 
'Glomeruli  ausgetreten  und  innerhalb  der  Harncanälchen  zu  diesen 
li  Ausgüssen  erstarrt  sind.  Endlich  enthalten  einzelne  Epithelzel- 
len, und  zwar  hauptsächlich  diejenigen  der  Schleifenschenkel 
braune  und  gelbe,  zum  Theil  krystallinischc  Pigmentkörner,  welche 
isich  aus  dem  Farbstoff  der  ausgetretenen  und  innerhalb  der  Harn- 
icanälchen  sich  auflösenden  Blutkörperchen  gebildet  haben.  .Sind 
-kurz  vor  der  Untersuchung  aus  irgend  einem  Glomerulus  reich- 
lichere Mengen  von  Blutkörperchen  ausgetreten,  so  kann  der  Kap- 
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selraum  oder  das  zugehörende  Harncanälchen  von  ihnen  oder  von 
ihren  Zerfallsproducten  mehr  oder  weniger  dicht  erfüllt  sein. 

Hat  die  Stauung  bereits  längere  Zeit  gedauert  und  ist  die  Niere 
indurirt,  so  erscheint  das  Bindegewebe  zwischen  den  Harncanäl- 
cheu  etwas  verbreitert,  die  Blutgefässe  sind  weit  und  klaffend,  die 
Capillarwände  und  die  Adventitia  der  Venen  verdickt.  Zuweilen 
stellen  sich  auch  leichte  entzündliche  zellige  Infiltrationen  mit  nach- 
folgender Bindegewebsinduration  ein. 

Von  den  Epithelien  der  Harncanälchen  sind  manche  verfettet 
und  enthalten  in  Folge  dessen  kleinere  und  grössere  Fetttropfen. 
In  bevorzugter  Weise  verfetten  die  Epithelien  der  gestreckten  Ca- 
näle der  Marksuhstanz.  Die  Glomeruli  sind  meist  nicht  sichtlich 
verändert,  doch  ist  häufig  da  oder  dort  ein  Glomerulus  zu  einer 
homogenen  Kugel  verödet  und  geschrumpft  und  das  zugehörige 
Harncanälchen  verengert,  collabirt,  atrophisch  (vergl.  § 437). 

Bei  Stauungen  ist  die  Menge  des  Urins  vermindert.  Dass  er 
zugleich  auch  Eiweiss  und  rothe  Blutkörperchen  enthält,  beruht 
nach  Cohnheim  und  Senator  darauf,  dass  zunächst  aus  den  die 
Harncanälchen  umspinnenden  Capillaren  Stauungslymphe  in  die 
Harncanälchen  eintritt.  Weiterhin  liefern  auch  die  Glomeruli 
eiweisshaltige  Flüssigkeit.  Letzteres  hängt  nach  Cohnheim  nicht 
nur  von  den  veränderten  Druckverhältnissen,  sondern  grossentheils 
von  einer  krankhaften  Veränderung  der  absondernden  Membranen 
also  des  Glomerulusepithels  ab.  Küneberg  dagegen  ist  der  Ansicht, 
dass  die  Albuminurie  hei  Blutstauungen  aus  einer  Verringerung 
der  Druckdifferenz  zwischen  Glomerulus  und  Kapselinhalt  zu  er- 
klären sei. 

Literatur:  Litten  und  Buchwald,  Virch.  Arch.  Ü6.Bd.;  Cohn- 
heim, Allgem.  Pathol.  II;  Perls,  Arch.  f.  exper.  PathoL  FI;  Hor- 
toles,  Etüde  du  processus  histologique  des  ncphrites , Paris  1881; 
Litten,  Untersuch,  über  den  hämorrhag.  Infarct,  Berlin  1877  ; Traube, 
Ges.  Abhand/.  I und  II  1871  und  III  1878;  Weissgerbkb  und  Perus, 
Arch.  f.  exper  im.  Pathol.  FI;  Senator,  Die  Albuminurie  im  gesun- 
den und  kranken  Zustande,  Berlin  1882;  Posner,  Firch.  Arch.  7.9.  Bd.\ 
Heidenhain,  Hermann' s Handb.  d.  Physiol.  F;  Küneberg,  D.  Arch. 
f.  klin.  Med.  XXX11. 

§ 437.  Bei  allgemeiner  Anämie  sowie  bei  Verengerung  der 
Nierenarterie  und  ihrer  Aeste  durch  Contraction  oder  Verdickungen 
ihrer  Wandungen  erhält  die  Niere  eine  abnorm  geringe  Blutmenge, 
sie  wird  anämisch.  Ist  die  Anämie  bedeutend,  so  wird  die  Niere 
blass,  grauweiss,  ist  dabei  aber  nicht  getrübt,  sondern  bleibt  durch- 
scheinend. Bei  unregelmässiger  Blutvertheilung  ist  sie  grauweiss 
und  hellroth  gefleckt. 

Die  Folge  der  Anämie  ist  zunächst  stets  eine  Verminderung 
der  Urinsecretion ; ist  die  Menge  des  arteriellen  Blutes,  welches  die 
Niere  durchströmt,  sehr  verringert,  so  stellt  sich  Albuminurie  ein. 
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Dies  kann  sowohl  bei  allgemeiner  Anämie  (Cholera),  als  auch  bei 
krampfhafter  Contraction  der  Gefässe  (Epilepsie,  Tetanus,  Erstickung, 
Bleikolik)  geschehen.  Nach  Cohniieim  ist  die  Ursache  in  einer  in 
Folge  der  arteriellen  Anämie  eintretenden  Degeneration  des  Glome- 
rulusepithels  zu  suchen. 

Bei  kurz  dauernder  Anämie  lassen  sich  am  Nierenparenchym 
Veränderungen  nicht  nachweisen,  nach  längerer  Dauer  dagegen  kön- 
nen sowohl  am  Drüsengewebe  als  auch  an  den  Glomeruli  Degene- 
rationen und  atrophische  Zustände  sich  entwickeln.  Ist  die  Blut- 
und  damit  auch  die  Sauerstoffzufuhr  stark  herabgesetzt,  so  können 
sich  an  den  Epithelien  Verfettungszustände  einstellen , welche  bei 
starker  Ausbreitung  zur  Bildung  grauweisser  und  weisser  Flecken 
in  den  Nieren  führen.  Totale  Aufhebung  der  Blutzufuhr  (vergl. 
§ 440)  hat  Gewebsnekrose  zur  Folge. 

Ist  die  Blutzufuhr  nur  in  geringem  Grade,  aber  durch  lange 
Zeit  hindurch  herabgesetzt , so  werden  die  einzelnen  secernirenden 
Nierenbestandtheile  kleiner,  so  dass  das  Volumen  der  Nieren  ab- 
nimmt. 

§ 438.  Sehr  häufig  schliessen  sich  an  anämische  Zustände 
nicht  nur  Veränderungen  des  Epithels,  sondern  auch  Verödungen 
innerhalb  des  Gf efasssy stein s der  Niere  an,  welche  namentlich 
dann  höchst  auffällig  sind,  wenn  sie  die  Gefässschlingen  der  Glo- 
meruli betreffen. 

Während  ein  normaler  Glomerulus  (Fig.  212  b ) einen  mit  äus- 


Fig.  212.  Senile  Atrophie  der  Niere,  a Normales  TIarncanälchen.  i Nor- 
maler Glomerulus.  c Stroma  mit  Blutgefässen,  d Atrophischer  verödeter  Glomerulus. 
j Kleine  Arterie,  deren  Intima  etwas  verdickt  ist.  J Atrophische  collabirte  Barnka- 
■'älchen.  In  Alkohol  gehärtetes,  mit  Alaunkarmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  einge- 
■egtes  Präparat.  Vergr.  200. 
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serst  zahlreichen  Kernen  bedeckten  Gefässknäuel  bildet,  besteht  der 
verödete  Gtlomerulus  (Fig.  212  d und  Fig.  213  b ) aus  einer  kern- 
armen  oder  kernlosen  homogenen  Kugel,  in  welcher  zwar  noch  die 
Zusammensetzung  des  Glomerulus  aus  verschiedenen  Lappen,  da- 
gegen keine  Capillarschlingen  zu  sehen  sind.  So  weit  sich  der 
Vorgang  erkennen  lässt,  gehen  die  Capillaren  durch  Collaps,  Throm- 
bose und  hyaline  Verdickung  ihrer  Wände  zu  Grunde  und  wandeln 
sich  dabei  in  solide  homogene  Gebilde  um,  während  gleichzeitig  das 
Glomerulusepithel  verschwindet.  Das  Kapselepithel  erhält  sich  etwas 
länger,  geht  indessen  schliesslich  ebenfalls  zu  Grunde,  worauf  die 
collabirte  Kapsel  den  verödeten  Glomerulus  ohne  Dazwischenlage- 
rung  einer  Epithelschicht  (Fig.  213  b ) dicht  umschliesst.  Die  Kap- 
sel selbst  ist  dabei  meist  unverändert,  erfährt  indessen  zuweilen 
eine  leichte  Verdickung  und  erscheint  alsdann  entweder  homogen- 
oder  mehr  faserig. 

Ist  ein  Glomerulus  in  eine  homogene  Kugel  umgewandelt,  so 
ist  er  auch  vollkommen  undurchgängig  geworden,  und  das  Vas  af- 
ferens  ist  entweder  verschlossen  oder  gibt  sein  Blut  direct  an  das 
Vas  efferens  ab.  Durch  diese  Verödung  der  Glomeruli  werden  die 
zugehörigen  Hamcanälclien  ausser  Function  gesetzt  und  verfallen 
dadurch  einer  ausgesprochenen  Atrophie.  Die  Drüseuzellen  ver- 
kleinern sich , verlieren  ihre  characteristische  Gestalt  und  ihre 
Streifung  an  der  Basis  und  wandeln  sich  in  ein  niedriges  cubisches 
Epithel  um , das  entweder  einen  regelmässigen  Wandbesatz  bildet, 
oder  regellos  im  Lumen  der  collabirten  Canälchen  liegt  (Fig.  212  f) 
und  Fig.  213  d ). 


Fig.  213.  Schnitt  aus  einer  a r ter  i o s cl  e r o t i s c h e n Schrumpfniere. 
a Arterie  mit  fibrös  verdickter  Intima,  b Total  verödeter  Glomerulus  ohne  Epithel. 
c Collabirte  nicht  verdickte  Kapsel,  d Collabirte  mit  kleinen  Zellen  gefüllte  Harn- 
canälchcn.  e Leere  collabirte  Canälchen.  f Canälchen  mit  geschichteten  und  nnge- 
schichteten  Colloideylindern  und  Colloidkugeln.  g Erweitertes  Canälchen,  welches 
im  Innern  eine  homogene  Masse  und  dcsquamirtes  Epithel  enthält,  h Cyste  mit  ge- 
schichteten Colloidkugeln.  i Stroma,  aus  Zellen  und  zarten  Fäserchen  bestehend. 
Mit  Alauncarmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingelegtes  Präparat.  Vcrgr.  150. 

Nicht  selten  gehen  in  einzelnen  Canälchen  die  Zellen  ganz  zu 
Grunde  (Fig.  213  e),  oder  es  gesellt  sich  zu  der  einfachen  Atrophie 


Einfache  Atrophie.  Colloidbildung. 
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noch  eine  Ver  fett  un  g,  so  dass  in  den  Epithelien  mehr  oder  we- 
niger zahlreiche  Fetttröpfchen  auftreten. 

In  atrophischem  Zustande  pflegen  sich  die  Epithelien  mit  sämmt- 
lichen  kernfärbenden  Farbstoffen  sehr  intensiv  zu  färben. 

Im  Lumen  der  von  ihrer  physiologischen  Function  ausgeschlos- 
senen gewundenen  und  gestreckten  Canälchen  bilden  sich  nicht  sel- 
ten homogene  colloide  Cylinder  (Fig.  213  f)  oder  Kugeln  (h). 
Sie  sind  theils  ungeschichtet,  theils  geschichtet  und  können  sich 
innerhalb  eines  Canälchens  in  grösserer  Zahl  ( h ) bilden , so  dass 
dasselbe  zu  einer  Cyste  erweitert  wird.  Soweit  es  sich  aus  mikro- 
scopischen  Präparaten  erkennen  lässt,  sind  die  Colloidmassen  ein 
Product  des  Epithels  , das  entweder  homogene  Tropfen  austreten 
lässt,  die  sich  später  vereinigen,  oder  aber  in  toto  sich  abstösst, 
um  in  tiefer  gelegenen  Theilen  des  Canalsystemes  ( g ) sich  in  diese 
homogenen  Massen  umzuwandeln.  Vielleicht  nimmt  an  ihrer  Bil- 
dung auch  gelöstes  Eiweis  Theil,  welches  aus  den  in  Verödung  be- 
griffenen Glomeruli  in  das  Canallumen  gelangt.  Haben  sich  einmal 
Colloidmassen  gebildet,  so  erscheint  das  Epithel  der  betreffenden 
Canälchen  plattgedrückt. 

Grössere  Colloidklumpen  oder  Conglomerate  sind  schon  mit 
blossem  Auge  als  durchscheinende,  meist  gelblich  oder  bräunlich 
gefärbte  Gallertkörner  erkennbar,  welche  Stecknadelkopf-  bis  Erbsen- 
grösse erreichen.  In  seltenen  Fällen  bilden  sich  Colloidmassen  auch 
innerhalb  Bowman’scher  Kapseln. 

Das  Bindegewebe  innerhalb  der  atrophischen  Theile  ist  nicht 
vermehrt,  dagegen  stellt  sich  nicht  selten  eine  Anhäufung  lympha- 
tischer Elemente  im  Bindegewebe  ein.  Ob  man  diesen  Vorgang 
als  einen  entzündlichen  anzusehen  hat  ist  fraglich.  Man  erhält 
-eher  den  Eindruck,  als  ob  einfach  der  durch  den  Collaps  des 
Drüsenparenchyms  freiwerdende  Raum  zum  Theil  durch  indifferente 
Zellen  ausgefüllt  würde. 


Overbeck  ( Wiener  akadem.  Sitzungsber.  XLVI1)  und  Hermann 
( ebenda  XXXVI  und  XLV)  haben  nachgewiesen,  dass  schon  eine 
kurze  Unterbrechung  sowie  eine  erhebliche  Verminderung  des  Nie- 
renblutstromes Albuminurie  zur  Folge  hat.  Da  dieselbe  auch  noch 
nach  Herstellung  der  normalen  Circulation  eine  Zeit  lang  andauert, 
so  schliesst  Cohnheim,  dass  die  Ursache  der  Albuminurie  in  einer 
Veränderung  des  Glomerulusepithels  zu  suchen  sei. 

Die  Gefä8sschlingen  der  Glomeruli  sind  mit  einer  continuir- 
lichen  Lage  von  Zellen  bedeckt,  welche  als  Drüsenzellen  anzu- 
sehen sind  und  dem  Glomerulus  den  Character  einer  secernirenden 
Drüse  verleihen.  Eine  normale  Secretion  des  Glomerulus  ist  nur 
denkbar,  so  lange  dieselben  intact  sind. 


§ 439.  Die  eben  beschriebene  einfache  Atrophie  der  Glo- 
aneruli  und  der  Harncanälchen  kommt  zunächst  in  reiner  uncompli- 
cirter  Form  als  senile  Erscheinung  vor  und  wird  in  Nieren  von 
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Greisen  nur  selten  ganz  vermisst.  Liegen  die  atrophischen  Stellen 
nahe  an  der  Oberfläche,  so  bilden  sich  kleine  narbige  Einziehungen, 
welche  gegenüber  dem  übrigen  Nierenparenchym  meist  etwas  stär- 
ker geröthet  erscheinen. 

Weiterhin  ist  die  einfache  Atrophie  des  secernirenden  Paren- 
chymes  eine  Veränderung,  welche  überaus  häufig  die  verschieden- 
sten Nierenerkrankungen  complicirt.  Sie  erscheint  sowohl  nach 
embolischer  Verstopfung  der  Nieren arterien  als  auch  im  Verlaufe 
verschiedener  Formen  von  Nephritis  und  bei  Hydronephrose.  In 
reinster  Form  und  in  grösster  Ausbreitung  tritt  sie  indessen  bei 
jener  Nierenerkrankung  auf,  welche  man  am  besten  als  arteriö- 
se! erotische  Atrophie  bezeichnet. 

Die  Nierenarterie  und  ihre  Aeste  und  Zweige  sind  in  höherem 
Alter  sehr  häufig  der  Sitz  arteriosclerotischer  Processe,  welche  ent- 
weder über  zahlreiche  Gefässbezirke  des  Organismus  ausgebreitet, 
oder  auch  wohl  auf  die  Nierengefässe  beschränkt  sind.  Wird  hie- 
durch die  Intima  der  Gefässe  da  oder  dort  erheblich  verdickt 
(Fig.  213  a und  Fig.  214  ef),  und  dadurch  ihr  Lumen  verengt 
oder  gar  verschlossen,  so  stellen  sich  hinter  der  stenosirten  Stelle 
Verödungen  ein,  welche  um  so  mehr  Glomeruli  betreflen,  je  grösser 
der  erkrankte  Gefässstamm  ist.  Verengerung  und  Verschluss  eines 
Vas  aflerens  hat  natürlich  nur  die  Verödung  eines  einzigen  Glo- 
merulus  zur  Folge,  während  eine  hochgradige  Stenosirung  einer 
interlobulären  Arterie  eine  ganze  Gruppe  von  Glomeruli  zur  Atrophie 
bringen  kann. 

Die  Erkrankung  tritt  meist  herdweise  in  einzelnen  Gefässbe- 
zirken  auf  und  ist  in  unregelmässiger  Weise  über  die  Niere  ver- 
breitet, doch  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  sie  ziemlich  gleich- 
mässig  die  sämmtlichen  Theile  der  Rinde  betrifft. 

Bei  geringfügiger  Ausbreitung  der  Affection  zeigt  die  Niere 
nur  einige  wenige  kleine,  oder  auch  vereinzelte  grosse  narbige  Ein- 
ziehungen, die  meist  etwas  stärker  geröthet  sind  als  die  Umgebung, 
welche  nur  schwach  bluthaltig,  hellgrauroth  oder  röthlich  braun 
gefärbt  zu  sein  pflegt. 

Je  grösser  die  Zahl  der  Verödungsherde , desto  reichlicher 
werden  auch  die  narbigen  Einziehungen.  Schliesslich  wird  die 
Niere  granulirt  und  höckerig  und  büsst  dabei  gleichzeitig  erheblich 
an  Masse  ein,  so  dass  ein  Zustand  entsteht,  den  mau  passend  als 
arteriosel erotische  Schrumpfung  bezeichnet. 

Die  arteriosclerotische  Nierenschrumpfung  erreicht  zuweilen 
einen  ganz  excessiven  Grad,  so  dass  die  Niere  iu  höchstem  Maasse 
verkleinert  ist  und  die  Dicke  der  Rinde  stellenweise  auf  1 — 2 Mm. 
sinkt. 

Hat  die  Schrumpfung  diesen  Grad  erreicht,  so  sind  auch  die 
meisten  Glomeruli  (Fig.  214  b c d)  verödet,  und  die  dazugehörendeii 
Ilarncanälchen  (?)  atrophisch,  collabirt,  leer  oder  mit  kleinen  atro- 
phischen Epithelien  gefüllt.  Meist  haben  sich  in  einem  Theil  der 
Canälchen  Colloidmassen  gebildet,  so  namentlich  in  den  Heule- 


Arteriosclero tische  Schrumpfniere. 
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Fig.  214.  Schnitt  durch  die  Rinde  einer  arteriosclerotischen  Schrumpf- 
•rniere.  Die  Arterien  und  Glomeruli  sind  mit  Berlinerblau  injicirt,  der  Schnitt  mit 
Alauncarmin  gefärbt.  Vergr.  50.  a Erhaltene  functionirende  Glomeruli.  b Partiell, 
-c  total  verödete  Glomeruli  ohne  verdickte  Kapsel,  d Verödeter  Glomerulus  mit  ver- 
dickter Kapsel,  e Arterienstämme  mit  stark  verdickter  Intima,  f Interlobuläre  viel- 
fach geschlängelte  und  der  Oberfläche  nahezu  parallel  gelagerte  Arterien,  g Zur 
uMarksubstanz  ziehende  erweiterte  Arterien.  hhl  Interlobuläre  und  subcapsuläre  Venen. 
J Grosser  Venenstamm,  k Verödetes  Gewebe  mit  spärlichen  atrophischen  Canälchen  (l). 
,m  Cystisch  dilatirte  Canälchen  mit  colloidem  Inhalt,  n Normale  Canälchen.  o Ca- 
mälchen  der  Marksubstanz  mit  Colloidcylindern.  p Offene  Canäle  der  Marksubstanz. 
!2  Zellreiche  Herde. 

sschen  Schleifen  (o),  welche  mitunter  fast  clurchgehends  mit  hya- 
linen Cylindern  gefüllt  sind.  Die  gewundenen  Canälchen  der  Rinde 
pflegen  dagegen  nur  zum  geringen  Theil  solche  Ausgüsse  zu  ent- 
halten, können  indessen  stellenweise  durch  Colloidmassen  zu  kleinen 
■Cysten  (m)  erweitert  sein.  Es  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen 
das  Nierenparenchym  mit  äusserst  zahlreichen  hirsekorn-  bis  erbsen- 
grossen Cysten  durchsetzt  ist.  Infolge  der  starken  Schrumpfung 
ler  Rinde  sind  die  interlobulären  Arterien  (/')  vielfach  geknickt 
find  korkzieherartig  gewunden.  Häufig  haben  einzelne  Abschnitte 
ihnen  der  Oberfläche  parallelen  Verlauf  erhalten.  Ein  grosser  Theil 
lerselben  besitzt  zugleich  eine  mehr  oder  minder  hochgradige  Ver- 
ückung  der  Intima  (e  f). 

Ist  ein  grosser  Theil  der  Gefässbahn  der  Rinde  durch  den 
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Untergang  der  Glomeruli  und  der  intertubulären  Capillaren  verödet, 
so  pflegen  sich  die  nach  der  Marksubstanz  ziehenden  Gefässe,  die 
Arteriolae  rectae  (g)  stark  zu  erweitern,  so  dass  nunmehr  ein 
grosser  Theil  des  Blutstromes  die  Marksubstanz  durchfliesst. 

Das  Bindegewebe  der  arteriosclerotischen  Schrumpfniere  ist 
entweder  gar  nicht  oder  aber  nur  in  sehr  unbedeutendem  Maasse 
hyperplasirt  und  dem  entsprechend  sind  auch  die  Bowman’schen 
Kapseln  grösstentheils  nicht  verdickt.  Dagegen  enthält  das  Binde- 
gewebe da  und  dort  kleinzellige  Infiltrationsherde  ( q ). 

Der  Arteriosclerose  bei  Nierenschrumpfung  haben  zuerst  Gull 
und  Sutton  (Med.  Chirurg.  Transact.  1872 ) ihre  besondere  Aufmerk- 
samkeit geschenkt  und  die  dabei  Vorgefundenen  Veränderungen  als 
Arterio  - capillary-fibrosis  beschrieben.  Ihre  Angaben  waren  in- 
dessen ungenau,  auch  haben  sie  die  primäre  Arteriosclerose  nicht 
hinlänglich  von  der  secundär  bei  interstitieller  Nephritis  auftreten- 
den getrennt.  In  Deutschland  haben  Thoma  ( Virch . Arch.  71.  Rd.) 
und  Ewald  ( ebenda ) das  Gefässsystem  der  Sehrumpfnieren  genau 
untersucht.  Sie  hielten  indessen  die  verschiedenen  Erkrankungs- 
formen ebenfalls  nicht  auseinander. 

Die  grosse  Bedeutung  der  primären  Gefässdegenerationen  für 
die  Nierenschrumpfung  ist  zuerst  von  mir  eingehend  ( Deutsch . Arch. 
f.  kt  in.  Med.  XX f ')  besprochen  worden.  Ich  hahe  auch  zuerst  ge- 
zeigt , dass  die  primäre  Sclerose  der  NiereDgefässe  eine  besondere 
Form  von  Nierenschrumpfung  nach  sich  zieht  und  habe  für  diese  Er- 
krankungsform die  Bezeichnung  arteriosclerotische  Schrumpf- 
niere vorgeschlagen.  In  neuester  Zeit  hat  Leyden  (Zeit sehr.  f. 
klin.  Med.  II  und  Verband!,  d.  Congress.  f.  innere  Med.  1882 ) die 
Erkrankung  eingehend  besprochen  und  für  dieselbe  den  Namen 
Nierensclerose  vorgeschlagen.  Diesen  Namen  halte  ich  für  un- 
passend, da  man  unter  Sclerose  eine  Verhärtung  eines  Organes  ver- 
steht, eine  Veränderung,  welche  der  arteriosclerotischen  Schrumpf- 
niere gerade  fehlt  und  deren  Abwesenheit  sie  wesentlich  von  der 
indurirten  Schrumpfniere  unterscheidet.  Wie  es  scheint,  ist  LerpEK 
meine  Arbeit  unbekannt  geblieben.  Leyden  äussert  sich  wenigstens 
nirgends  darübor,  weshalb  er  meine  Bezeichnung  nicht  acceptirt. 

Die  Gefässerkrankung  beginnt,  wie  oben  angegeben,  meist  in 
den  arteriellen  Aesten.  Nach  dem,  was  ich  gesehen,  glaube  ich 
annehmen  zu  dürfen,  dass  zuweilen  die  Sclerose  auch  primär  an 
den  Glomeruli  auftritt,  wobei  deren  Gefdssschlingen  durch  eine 
hyaline  Verdickung  ihrer  Wände  verschlossen  werden.  Beachtung 
verdient,  dass  arteriosclerotische  Nierenschrumpfung  oft  bei  Blei- 
arbeitern auftritt  und  zwar  auch  bei  jungen  Individuen  und  dass 
dann  namentlich  an  den  ldeinsten  Gelassen  und  den  Glomeruli  sich 
Veränderungen  finden.  Es  scheint  danach  das  Blei  degenerirend 
auf  diese  Theile  des  Gefassapparates  zu  wirken.  Vergl.  Olliyibk 
(Arch.  gen.  1868),  Traube  (Allg.  mcd.  Central-Ztg.  1861),  Hoffa 
((Jeher  Nephritis  saturnina.  Freiburg  i.  R.  1883). 
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Die  arteriosclerotische  Nieren  Schrumpfung  entwickelt  sich  sehr 
allmählich.  Eiweiss  findet  sich  dabei  im  Urin  nur  in  geringer 
Menge  oder  fehlt  ganz.  Herzhypertrophie  kann  sich  dabei  ebenso 
wie  Bei  andern  Nierenyerödungen  entwickeln. 

§ 440.  Wird  ein  Ast  der  Niereuarterie  durch  einen  Embolus 
verstopft,  so  pflegt  sich,  da  die  Nierenarterien  arterielle  Anasto- 
mosen  nicht  besitzen,  ein  embolisclier  Infarct  zu  bilden. 

Gleich  nach  Aufhebung  der  Circulation  ist  der  betroffene  Nie- 
renabschnitt noch  unverändert.  Nach  wenigen  Stunden  dagegen 
stirbt  das  Gewebe  ab  und  gewinnt  mehr  und  mehr  ein  trübes 
1 blass  grauweisses  oder  gelblichweisses  Aussehen,  während  gleich  - 
j zeitig  eine  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Hyperämie  und  Hämor- 
irhagie  sich  einstellt,  welche  die  Blässe  des  todten  Gewebes  wieder 
^verdeckt. 

Nach  Untersuchungen  von  Litten  erfolgt  die  hämorrhagische  In- 
farcirung  vornehmlich  aus  den  Capillaren  und  ist  als  eine  Stauungs- 
blutung anzusehen.  Da  das  Blut  in  den  embolisirten  Bezirk  nur 
aus  den  benachbarten  Capillaren  einfliesst,  genügt  der  Druck  nicht, 
ilasselbe  durch  die  Capillaren  durchzutreiben,  es  staut  sich,  füllt 
Capillaren  und  Venen  prall  an  und  tritt  schliesslich  in  das  Gewebe 
;ein.  Die  Blutung  erfolgt  namentlich  aus  den  intertubulären  Capil- 
laren, doch  können  auch  aus  den  Glomeruli  rothe  Blutkörperchen 
und  Blutserum  austreten  und  sich  im  Kapselraum,  sowie  in  den 
-Harncanälchen  ansammeln.  Nach  Cotinheim  und  Guillebeau  tritt 
auch  aus  den  Venen  Blut  in  den  embolisirten  Bezirk  ein. 

Die  Blutung  ist  bald  nur  gering  und  auf  die  Randzone  des 
-Herdes  beschränkt,  bald  bedeutend  und  über  das  ganze  verstopfte 
Arteriengebiet  ausgebreitet.  Im  letzten  Falle  wird  der  ganze  Herd 
gleichmässig  dunkelroth  oder  roth  und  grauweiss  gefleckt. 

Schon  nach  sehr  kurzer  Zeit  ändert  sich  indessen  sein  Aus- 
sehen, indem  die  hämorrhagisch  infiltrirten  Theile  im  Centrum  rasch 
ibblassen,  und  durch  Verlust  des  Farbstoffes  ein  Aussehen  erhalten, 
welches  dem  anämisch  gebliebenen  Theile  durchaus  gleicht. 

Infolge  dessen  präsentirt  sich  der  Niereninfarct  schon  nach 
wenigen  Tagen  als  ein  bald  regelmässig,  bald  unregelmässig  ge- 
falteter abgestutzter  kegelförmiger  Herd  von  glanzloser , matt 
selblichweisser  oder  graugelber  Farbe,  welcher  von  einem  schmalen 
der  breiten  hämorrhagischen  Hofe  umgeben  ist.  Zuweilen  liegt 
; wischen  letzterem  und  dem  blassen  Centrum  noch  eine  schmale 
■veisse  Zone.  Sie  wird  durch  einen  Gewebsbezirk  gebildet,  in 
■reichem  die  Gefässe  neben  Plasma  reichlich  farblose  Blutkörperchen 
ij  nthalten.  Die  Basis  des  Kegels  ist  stets  nach  aussen  gerichtet. 

Je  nach  der  Grösse  der  verstopften  Arterie  sind  selbstverständ- 
I ch  auch  die  Nicreninfarcte  sehr  verschieden  gross.  Die  kleinsten 
| D(I  etwa  hirsekorngross;  meist  sind  sie  indessen  grösser,  haben 
1 a ihrer  Basis  eine  Breite  von  4 — 10  mm.  und  reichen  von  der 
E ierenoberfläche  bis  in  die  Mitte  der  Rinde  oder  bis  an  die  Grenze 
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von  Rinde  und  Marksubstanz;  gelegentlich  können  sie  auch  noch 
grösser  werden  und  einen  Dritttheil  der  Niere  und  mehr  um- 
fassen. 

Die  Nierenepithelien  sterben  schon  2 Stunden  nach  Unterbre- 
chung der  Circulation  ab  (Litten),  werden  alsdann  homogen  oder 
trübe  und  körnig  und  lassen  sich  mit  Farbstoffen  nicht  mehr  fär- 
ben. Auch  der  Kern  wird  blass  und  undeutlich  und  löst  sich 
schliesslich  auf,  oder  zei’bröckelt.  Anfänglich  sind  die  nekrotischen 
Epithelien  noch  normal  gelagert,  später  heben  sie  sich  wenigstens 
zum  Theil  von  der  Membrana  propria  ab,  und  wandeln  sich  in 
Schollen  um,  oder  zerfallen  in  Brockel  und  körnige  Massen.  In 
seltenen  Fällen  verkalkt  ein  Theil  des  nekrotischen  abgestossenen 
Epithels. 

Das  intertubuläre  Bindegewebe  ist  um  diese  Zeit  mehr  oder 
weniger  verbreitert,  von  Flüssigkeit  und  Blutkörperchen  oder  kör- 
nigen Massen  durchsetzt.  Erstere  finden  sich  namentlich  in  der 
rothen  Mantelzone,  letztere  im  blassen  Centrum. 

Die  Kerne  des  Bindegewebes  sind  blass,  zum  Theil  nicht  mehr 
erkennbar,  die  Membranae  propriae  der  Harncanälchen  mehr  oder 
weniger  gequollen. 

Die  Glomeruli  bleiben  verhältnissmässig  lange  unverändert,  ver- 
lieren indessen  schliesslich  ebenfalls  ihre  Kerne  und  werden  zu 
blassen  Kugeln,  welche  die  einzelnen  Bestandtheile  nicht  mehr  er-  : 
kennen  lassen.  Tritt  aus  den  Glomeruli  Blut  aus  und  gelangt  das- 
selbe in  den  Kapselraum  und  die  Harncanälchen,  so  können  die 
Blutkörperchen  einen  körnigen  Zerfall  eingehen  und  bräunliche  Cy- 
linder  bilden,  doch  treten  dieselben,  wenn  sie  überhaupt  Vorkom- 
men, nur  in  spärlicher  Zahl  auf. 

Die  eben  beschriebenen  histologischen  Veränderungen  gelten 
nur  für  diejenigen  Theile  des  Infarctes,  die  absterben;  im  Grossen 
und  Ganzen  also  für  das  Centrum  und  einen  Theil  der  hämorrha- 
gischen Mantelzone.  Im  weiteren  Verlaufe  geht  dieses  Gewebe  mehr 
und  mehr  seiner  Auflösung  entgegen,  so  dass  es  immer  schwieriger 
gelingt,  die  einzelnen  Structurbestandtheile  zu  erkennen.  Selbst 
das  Bindegewebe  und  ein  Theil  der  Glomeruli  kann  schliesslich 
ganz  verloren  gehen  und  der  Auflösung  verfallen. 

Gleichwohl  kommt  es  nur  selten  zur  Bildung  eines  eigentlichen 
Erweichungsherdes,  da  die  Gewebsbcstandtheile  in  dem  Maasse,  wie 
sie  zerfallen  und  sich  auflösen,  resorbirt  werden.  Auch  geht  nur 
das  Epithel  in  grösserer  Ausdehnung  zu  Grunde,  während  das  Bin- 
degewebe und  die  Glomeruli  sich  grossentheils,  wenn  auch  in  ver- 
änderter Form , erhalten.  Bei  kleinen  Infarkten  gehen  überhaupt 
keine  bindegewebigen  Bestandtheile  ganz  verloren. 

Zu  dem  nekrotischen  Zerfall  der  Gewebe  gesellt  sich  meist 
auch  Verfettung,  wobei  in  den  Epithelzellen  sowohl  als  im  Binde- 
gewebsgeriist  und  auf  den  Glomeruli  Fetttröpfchen  auftreten;  doch 
pflegt  sie  zu  keiner  Zeit  eine  erhebliche  Ausbreitung  zu  erreichen. 
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Einzelne  Theile  des  verstopften  Bezirkes  können  bald  nach  der 
Arterienverstopfung  Blut  aus  benachbarten  Capillaren  sowie  aus 
Kapselgefässen  erhalten,  welche  in  die  Nieren  sich  einsenken  (Lit- 
ten, Pautynski).  In  den  übrigen  Theilen  stellt  sich  die  Circula- 
tion  erst  dann  wieder  her,  wenn  die  collateralen  Bahnen  sich  hin- 
länglich erweitert  haben,  oder  das  verstopfte  Gefäss  durch  Schrum- 
pfung des  Embolus  wieder  wegsam  geworden  ist. 

Der  Ausgang  des  embolischen  Infarctes  ist  die  Bildung  einer 
Narbe.  Das  Centrum  grösserer  Narben  besteht  lediglich  aus  vas- 
cularisirtem  Bindegewebe,  das  theils  dem  Nierenbindegewebe  ent- 
spricht, theils  neugebildet  ist.  Die  Glomeruli  sind  zu  homogenen 
Bindegewebskugeln  verödet,  die  mit  der  Umgebung  verwachsen  sind. 
Harncanälchen  fehlen  ganz  oder  sind  nur  noch  durch  epithellose 
Spalten  repräsentirt.  Die  Arterien  sind  zum  Theil  collabirt,  un- 
durchgängig und  undeutlich  gegen  die  Umgebung  abgegrenzt. 

In  der  Umgebung  des  total  verödeten  Gewebes  liegt  eine  meist 
unregelmässig  gestaltete  Zone,  innerhalb  welcher  das  Bindegewebe 
gegen  die  Norm  vermehrt,  die  Glomeruli  zu  homogenen,  kernarmen, 
für  das  Blut  undurchgängigen  Kugeln  verödet  und  die  Harncanäl- 
chen  collabirt  sind. 

Die  verödeten  Glomeruli  sind  theils  von  einer  normalen  , theils 
von  einer  verdickten,  aus  concentrisch  angeordnetem  Bindegewebe 
1 bestehenden  Kapsel  umgeben,  und  bei  frisch  entstandener  Narbe 
.zum  Theil  mit  spärlichen  Fetttröpfchen  bedeckt.  Die  collabirten 
i Harncanälchen  sind  entweder  leer,  oder  enthalten  kleine  Epithelien, 
»welche  meist  in  regelloser  Weise  im  Lumen  vertheilt,  seltener  in 
inormaler  Weise  angeordnet  sind.  Da  und  dort  liegen  an  der  Grenze 
igegen  das  normale  Gewebe  auch  Harncanälchen  mit  verfettetem 
lEpithel.  Das  intercanaliculäre  Bindegewebe  ist  zum  Theil  derb, 
Ifibrös,  zum  Theil  zellreich  und  von  kleinen  Rundzellen  durchsetzt. 
ILetztere  sind  namentlich  dann  reichlich  vorhanden,  wenn  die  Narbe 
moch  frisch  oder  noch  nicht  ganz  ausgebildet  ist.  Pigment  enthält 
das  Gewebe  nur  selten,  doch  kommen  ab  und  zu  Pigmentkörner - 
cund  Krystalle  zur  Beobachtung. 

Gegen  das  gesunde  Gewebe  ist  die  Narbe  meist  nicht  scharf 
labgegrenzt,  doch  vollzieht  sich  der  Uebergang  zwischen  normalen 
cund  atrophischem  Gewebe  ziemlich  rasch.  In  den  noch  gesunden 
.Canälchen  liegen  ab  und  zu  homogene  cylindrische  Ausgüsse. 

Je  nach  Zahl  und  Grösse  der  embolischen  Narben  erleidet 
«selbstverständlich  die  Niere  sehr  verschieden  hochgradige  Verände- 
rungen. Sind  dieselben  zahlreich  und  zugleich  gross,  so  kann  die 
'Niere  im  Ganzen  sich  bedeutend  verkleinern  und  eine  besondere 
Form  der  Schrumpfniere,  die  man  passend  als  cinbnlisclie  Schrunipt- 
micre  bezeichnet,  bilden.  Sie  ist  stets  durch  ungleichmässige  Ver- 
keilung der  Schrumpfung  ausgezeichnet. 

Bei  Embolie  infectiöser  Pfropfe  entstehen  metastatische  Abscesse 

;(§  455). 
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Literatur:  Beckmann,  Firch.  Arch.  20.  Bd.;  Cornil  und  Ban- 
vieb  , Manuel  cBhistologie  pal/iol.  1878;  Argatinski  , Beitrüge  zur 
normalen  und  patho/og.  Anatomie  der  Niere,  1877 ; ütthoff  , Expe- 
riment. Beiträge  zur  Nephritis , l.-U.  , Berlin  1878;  Litten,  Zeit- 
sc/rr.  f.  klin.  Medic.  1.  Bd.  1879 ; Cohnheim,  Vorlesungen  über  aüg. 
Patholog.  I.  Bd.;  Weigert,  Firch.  Arch.  72.  u.  79.  Bd.;  Gcillebeau, 
Ueber  die  Histologie  der  hämorrhag.  Infarcte , Bern  1880;  Gbawitz 
und  Isbael,  Firch.  Arch.  77.  Bd .;  Talma,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  11; 
Litten,  Untersuch,  über  den  hämorrhag.  Infarct , Berlin  1879;  Pau- 
t tn ski,  Firch.  Arch.  79.  Bd. 

Litten  hat  durch  Experimentaluntersuchungen  nachgewiesen, 
dass  die  Nierenepithelien  durch  einen  Blutabschluss  von  2 Stunden 
getödtet  werden.  Bei  kürzerer  Unterbrechung  der  Blutcirculation 
werden  sie  vorübergehend  functionsunfähig.  Nach  6 bis  8 »fündi- 
ger Dauer  der  Anämie  sterben  auch  die  bindegewebigen  Bestand- 
theile  ah.  Werden  die  Epithelien  der  Nieren  hei  Kaninchen  und 
Hunden  durch  temporäre  Unterbindung  der  Nierenarterien  getödtet,  • 
so  werden  sie  später  theilweise  ahgestossen  und  bilden  epitheliale 
Cylinder,  die  nach  kurzer  Zeit  verkalken. 

Wird  von  dem  in  Degeneration  und  Nekrose  befindlichen  Nie- 
rengewebe noch  Urin  abgesondert,  so  ist  derselbe  Eiweiss  haltig. 
Litten  hält  dafür,  dass  die  degenerirten  Harncanälchen  das  Eiweiss 
absondern,  da  die  Glomeruli  nicht  verändert  seien.  Diese  Annahme 
ist  zwar  nicht  zu  widerlegen,  indessen  ist  sie  nicht  nötliig,  da  die  II 
Degeneration  des  Glomerulusepithels  hinreicht,  um  den  Austritt 
Eiweiss  haltiger  Elüssigkeit  aus  dem  Glomerulus  herbeizuführen. 

3.  Die  Ablagerung  aus  dem  Blute  stammender 
geformter  Substanzen  in  den  Nieren  und  im 
Nierenbecken. 

§ 441.  Ablagerungen  von  corpuscnlären  Substanzen  in 

den  Nieren  treten  unter  dreierlei  Bedingungen  ein. 

Erstens  können  dieselben  durch  die  Anwesenheit  von  Fremd- 
körpern im  Blute  bedingt  sein.  Zweitens  können  sie  die  Folge  von  I 
Parenchymveränderungen  in  der  Niere,  sowie  von  Circulationsstö-  jj 
rungen  sein,  welche  Substanzen  den  Austritt  aus  der  Gefässbalm 
gestatten,  die  normaler  Weise  nicht  austreten.  Eudlich  können 
auch  in  gelöster  Form  ausgetretene,  normale  oder  pathologische 
Secretionsproducte  zufolge  besonderer  Verhältnisse  in  den  Nieren 
in  fester  Form  zur  Abscheidung  gelangen.  Bei  manchen  Ablage- 
rungen wirken  gleichzeitig  zwei  oder  auch  sämmtliche  der  genann-  V 
ten  Bedingungen  zusammen. 

Die  in  der  Niere  aus  dem  Blutgefässsystem  ausgetretenen  Sub- 
stanzen gelangen  entweder  in  das  Niereubindegewebe  oder  aber  in 
die  Harncanälchen,  von  wo  aus  sie  weiter  nach  den  Sammelröhren 
und  dem  Nierenbecken  befördert  werden  können.  Vom  Nierenbecken 
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aus  werden  sie  entweder  sofort  nach  aussen  geschafft  oder  bleiben 
längere  Zeit  liegen. 

Ein  grosser  Theil  der  Ablagerungen  zieht  für  die  Niere  kei- 
nerlei Veränderungen  von  Bedeutung  nach  sich.  Andere  dagegen 
führen  zu  mehr  oder  minder  ausgedehnten  Gewebsdegenerationen, 
zuweilen  auch  zu  Entzündungen.  In  dieser  Beziehung  bilden  schon 
allfällig  in  die  Niere  gelangende  Bacterien  grosse  Verschiedenhei- 
ten. So  können  z.  B.  Milzbrandbacillen  in  erheblicher  Menge  im 
Blutgefässsystem  der  Niere  sich  anhäufeu,  ohne  Degeneration  und 
Entzündung  herbeizuführen,  während  die  Mikrokokken,  welche  bei 
pyämischen  Erkrankungen  ins  Blut  gelangen,  Gewebsnekrose  und 
intensive  Entzündung  verursachen  (vgl.  § 455). 

Nach  Litten  kann  es  auch  Vorkommen,  dass  Bacterien  in  den 
Bowman’schen  Kapseln  und  in  den  Harncauälchen  sich  dermassen 
vermehren,  dass  sie  die  genannten  Räume  dicht  erfüllen  und  ver- 
stopfen. 


§ 442.  Die  leukämische  Infiltration  der  Nieren  ist  eine 
Folge  der  leukämischen  Beschaffenheit  des  Blutes  und  wird  durch  die 
Anhäufung  farbloser  Blutkörperchen  im  Nierengewebe  characterisirt. 
Ist  die  Infiltration  sehr  bedeutend,  so  wird  die  Niere  blass  grau- 
weiss  und  schwillt  etwas  an,  oder  es  bilden  sich  grauweisse  Knoten. 

Blutinfarcte  entstehen  am  häufigsten  durch  Austritt  von  Blut 
aus  den  Glomeruli,  selten  durch  Blutungen  aus  den  intertubulären 
Capillaren  und  Venen.  Der  Blutaustritt  kann  sowohl  durch  Dia- 
pedese  als  durch  Rhexis  erfolgen.  Bei  Blutungen  aus  den  inter- 
tubulären Capillaren,  welche  namentlich  bei  hochgradigen  Stauungen, 
traumatischen  Verletzungen  und  heftigen  Entzündungen  auftreten, 
gelangt  das  Blut  zunächst  in  das  Nierenbindegewebe,  kann  aber 
auch  in  die  Harncanälchen  eintreten,  namentlich  dann,  wenn  bei 
Berstung  von  Gefässen  gleichzeitig  Harncanälchen  einreissen.  Aus 
den  Glomeruli  tritt  das  Blut  zunächst  in  den  Kapselraum  und 
weiterhin  in  das  zugehörige  Harncauälchen  (vergl.  §.  456  Fig.  223), 
so  dass  sich  rothe  hämorrhagische  Flecken  und  Streifen  bilden.  Die 
I Ursachen  dieser  Blutungen  sind  theils  Alterationen  und  Degene- 
rationen der  Glomeruli,  theils  Circulationsstörungen,  doch  ist  zu  be- 
merken , dass  massige  Glomerulus-Blutungen  abgesehen  von  den 
embolischen  Infarcten  durch  uncomplicirte  Circulationsstörungen  nicht 
einzutreten  pflegen.  Das  aus  einem  Glomerulus  ausgetretene  Blut 
pflegt,  namentlich  wenn  es  in  Menge  austrat,  schon  innerhalb  der 
Harncanälchen  zu  verfallen  und  dabei  körnige,  theils  gelbliche,  theils 
mehr  bräunliche  Ausgüsse  der  Harncanälchen  zu  bilden.  Weiterhin 
bilden  sich  auch  gelbe  und  braune  Pigmentkörner.  Da  dieselben 
grösstentheils  innerhalb  der  Epithelzellen  liegen  (Fig.  223  § 456), 
so  wird  man  wohl  annehmen  müssen , dass  sie  auch  innerhalb  der 
letzteren  aus  dem  diff'undirten  Blutfarbstoff  gebildet  werden.  Viel- 
leicht können  die  Epithelzellen  auch  im  Lumen  liegende  Pigment- 
ikömer  in  sich  aufnehmen. 

Man  bezeichnet  diese  Pigmentirung  als  Pigmentinfarct. 
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Zerfallene  oder  erhaltene  Blutkörperchen,  welche  durch  die 
Sammelröhren  in  das  Nierenbecken  gelangt  sind,  werden  von  da 
meist  rasch  weiter  geschafft.  Nur  wenn  grössere  Mengen  von  Blut 
aus  der  Niere  austreten,  oder  w'enn  in  der  Schleimhaut  des  Nieren- 
beckens selbst  stärkere  Blutungen  sich  einstellen,  können  sichFaser- 
stoffgerinsel  in  Form  zäher,  schmutzigweisser  oder  gelb-  bis  braun- 
gefärbter Klumpen  bilden. 

Findet  unter  den  in  § 231  besprochenen  Bedingungen  eine 
Auflösung  rother  Blutkörperchen  im  Blute  statt,  so  wird  zunächst 
Hämoglobin  und  Methämoglobin  durch  die  Nieren  in  gelöster  Form 
abgeschieden.  Daneben  findet  aber  auch  noch  eine  Ablagerung  von 
glänzenden , röthlichgelben  oder  bräunlichen  Hämoglobintropfen, 
rothen,  gelben  und  braunen  Pigmentschollen  und  Körnern,  seltener 
von  rothen  Hämoglobinkrystallen  in  den  Harncanälchen  statt,  welche 
man  passend  als  Hämogl obininfarct  bezeichnet. 

Die  Körner,  Schollen  und  Tropfen  sind  zum  Theil  als  solche 
abgeschiedene  Zerfallsproducte  des  Blutes,  zum  Theil  dagegen  feste  ' 
Abscheidungen  des  in  Lösung  gewesenen  Blutfarbstoffes,  ln  den 
tieferen  Theilen  des  Canalsystemes  ballen  sich  die  Zerfallsmassen  zu 
bräunlichen,  körnigen  Cylindern  zusammen.  Aus  den  Hämoglobin- 
tropfen bilden  sich  homogene  zartgelbe  Cylinder. 

Eine  dritte  Form  des  Pigmentinfarctes , der  als  GaUenpis;- 
mentinfarct  bezeichnet  wird,  entsteht  durch  Niederschläge  gelber 
und  bräunlicher  amorpher  Körner  und  Schollen  von  Gallenpigment. 
Derselbe  ist  eine  Folge  von  Icterus,  bei  dem  das  Blutplasma  Gallen- 
farbstoff enthält.  Auch  diese  Pigmentkörner  liegen  grossentheils 
innerhalb  der  Epithelien  der  verschiedenen  Canalabschnitte,  nament- 
lich aber  der  gewundenen  Canälchen.  Zuweilen  bilden  sich  Krystalle 
von  Bilirubin  (Bilirubininfarct)  und  zwar  am  häufigsten  bei 
icterischen  Neugeborenen. 

Die  Abscheidung  der  genannten  Farbstoffe  kann  der  Niere  eine 
dunkelbraune  (Methämoglobin)  oder  gelbe  und  gelbbraune  (Icterus) 
Färbimg  geben.  Bei  Ablagerung  amorpher  und  krystallinischer 
Pigmentkörper  bilden  sich  kleine,  rothbraune  bis  schwärzliche,  oder 
gelbe  und  gelbbraune,  oder  auch  gelbrothe  Flecken  und  Streifen. 
Bei  Erwachsenen  sitzen  sie  vornehmlich  in  der  Rinde,  bei  Neuge- 
borenen dagegen  hauptsächlich  in  der  Marksubstanz,  in  der  Nähe 
der  Papille. 

Eine  besondere  Form  des  Pigmentinfarctes,  den  man  als  Sil- 
berin farct  bezeichnen  kann,  bildet  die  Ablagerung  von  Silberkörnern 
nach  medicamentösem  Gebrauch  von  Silberpräparaten.  Die  Körnet; 
lagern  sich  namentlich  in  der  Marksubstanz  ab,  welcher  sie  eine 
grauschwarze  Färbung  verleihen. 

Geringe  Blutungen  und  Pigmentablagerungen  haben  keine  er- 
kennbare nachtheilige  Wirkung  auf  das  Nierenparenchym.  Bei  grös- 
seren Blutungen  und  ausgedehnter  Ablagerung  von  Methämoglobin 
und  Pigment  stellen  sich  Verstopfungen  der  Harncanälchen 
sowie  Epithcldegenerationen  ein. 


Pigmentinfarct.  Harnsäure-Ablagerungen. 
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Literatur:  Ponfick , Herl.  klin.  Wochenschr.  1876  Nr.  17  und 
1877  Nr.  46  und  Virch.  Arch.  88.  Bel.;  Lessee,  ebenda  79.  Bd. ; 
Marchand,  ebenda  77.  Bd.;  Neisser  , Zeilschr.  f.  klin.  Med.  I ; 
Adams,  Hämoglobinausscheidung  in  den  Nieren.  Diss.  Berlin  1880; 
Bosteöm,  lieber  die  Intoxicationen  durch  die  essbare  Lorchel,  Leipzig 
1882;  Lebedeff,  Virch.  Arch.  91.  Bd.;  Luchsinger,  Pfliiger's  Arch. 
f.  P/u/s.  XI;  H.  Beidges  Adams,  Hämoglobinausscheidung  in  der 
Niere,  Leipzig  1880;  Böhm,  Arch.  f.  exper.  Puthol.  VI;  Masius, 
In. -Diss.  Breslau  1882. 


Nach  Transfusion  fremden  Blutes  (Panum,  Ponfick),  nach  Ver- 
brennung (Ponfick,  Lessee),  nach  Morchelvergiftung  (Bosteöm,  Pon- 
fick), subcutaner  Glycerininjection  (Luchsinger)  stellt  sich  Hämo- 
globinurie, nach  Vergiftung  mit  chlorsaurem  Kali  (Marchand,  Le- 
bedeff) Methäraoglobinurie  ein.  Nach  neuesten  Mittheilungen  von 
Ponfick  ( Verhandlungen  des  II.  Congresses  f.  inn.  Med.  Wiesbaden 
1883)  wird  das  Hämoglobin  nicht  nur  von  den  Glomeruli,  sondern 
auch  von  den  Epithelien  der  Harncanälchen  abgeschieden. 

§ 443.  Sowohl  bei  normaler  als  auch  bei  übermässiger  Harn- 
: säureproduction  (Gicht)  können  Harnsäure  oder  harnsaure 
I Salze  innerhalb  der  Nieren  oder  im  Nierenbecken  in  fester  Form 
i sich  abscheiden,  indem  das  Harnwasser  die  Harnsäure  nicht  mehr 
iin  Lösung  zu  halten  vermag.  Es  soll  nach  Voit  und  Hoffmann 
i namentlich  dann  geschehen,  wenn  saure  Gährungen  des  Harnes  ein- 
i treten  und  wenn  die  Anwesenheit  sauren,  phosphorsauren  Natrons 
i unter  Bildung  von  basisch  phosphorsaurem  Salz  zersetzend  auf  das 
iim  Urin  gelöste  harnsaure  Alcali  wirkt. 

Die  Niederschläge  bestehen  theils  aus  Harnsäure,  tlieils  aus 
i harnsauren  Salzen  besonders  saurem  harnsaurem  Natron,  welche 
l( theils  amorphe  körnige  Massen,  theils  krystallinische  Nadeln  bilden, 
r Sie  liegen  theils  in  den  Harncanälchen,  namentlich  in  den  Samrnel- 
|r röhren,  welche  sie  ganz  verstopfen  können,  theils  im  Bindegewebe. 

Die  kleinsten  Ablagerungsherde  sind  mit  blossem  Auge  nicht 
|:erkennbar.  Bei  reichlicherer  Ablagerung  bilden  sich  pulverige  und 
likörnige  Massen  sowie  grössere  Concremente,  welche  man  als  Nieren- 
l’Sand,  Nierengries  und  als  Nierensteine  bezeichnet. 

Am  häufigsten  kommen  harnsaure  Ablagerungen  bei  Neuge- 
borenen zur  Beobachtung  und  zwar  namentlich  dann,  wenn  die- 
selben zwischen  dem  2.  und  14.  Tage  nach  der  Geburt  sterben.  In 
den  beiden  ersten  Lebenstagen  scheinen  sie  sich  selten  zu  bilden, 
bei  Neugeborenen,  die  nicht  geathmet  haben,  sind  sie  nur  in  wenigen 
| Fällen  gefunden  worden.  Wahrscheinlich  ist  die  rasche  Steigerung 
les  Stoffwechsels  nach  der  Geburt  die  Ursache,  dass  das  Harn- 
Iwasser  nicht  genügt  die  harnsauren  Salze  in  Lösung  zu  erhalten. 

1 Die  Harnsäureablagerungen  bei  Neugeborenen  pflegt  man  als 
[llarnsäureinfarct  zu  bezeichnen.  Sie  bestehen  aus  harnsaurem 
Ammoniak  und  harnsaurem  Natron,  haben  ihren  Sitz  in  der  Mark- 
I Substanz  und  bilden  hier  hellgelb rothe  Streifen. 
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Bei  der  Gicht  bilden  sich  in  der  Substanz  der  Markkegel 
weisse  Striche  und  Streifen,  welche  in  den  erweiterten  Hamcanäl- 
chen  liegen  und  aus  schiefen  rhombischen  farblosen  Säulen  von  sau- 
rem harnsaurem  Natron  bestehen.  Im  Uebrigen  bilden  die  harn- 
sauren Ausscheidungen  meist  jene  als  Nierengries  und  Nierensand 
bezeiclmeten  Körner,  welche  sowohl  innerhalb  der  Rinde  als  auch 
in  der  Marksubstanz  nnd  in  den  Nierenkelchen  und  im  Nieren- 
becken liegen  und  bald  nur  spärlich,  bald  in  grossen  Mengen  Vor- 
kommen. An  den  letztgenannten  Stellen  wachsen  die  harnsauren 
Ablagerungen  nicht  selten  zu  grösseren  d.  h.  etwa  erbsen-  bis  höh- 
nen- und  haselnussgrossen  Concrementen  sogen.  Nierensteinen  heran. 
In  seltenen  Fällen  bilden  sich  noch  umfangreichere  verzweigte; 
Steine,  welche  Korallen  nicht  unähnlich  sind  und  einen  mehr  oder 
weniger  vollkommenen  Ausguss  des  Nierenbeckens  und  der  Nieren- 
kelche darstellen. 

Die  harnsauren  Steine  sind  hart,  gelblich  oder  bräunlich  oder 
röthlich  und  haben  eine  glatte  oder  leicht  höckerige  Oberfläche. 
Bei  kleinen  Concretionen  ist  der  Bruch  krystallinisch,  bei  grösseren 
amorph,  oft  holzartig. 

Sowohl  die  in  der  Niere,  als  auch  die  im  Nierenbecken  ge- 
legenen harnsauren  Concremente  können  Secretionssstörungen  und 
Entzündungen  verursachen  (§  466). 


Liierahn'  über  Uratablagerungen : Garrod,  Die  Natur  der  Gicht 
1861;  H fixer,  Die  Harnconnretionen,  Wien  1860;  Neubauer  und  j| 
Vogel,  Analyse  des  Harns  1876;  Salkowsky  und  Leübe,  Die  Lehre 
vom  Harn,  Berlin  1882;  Cuarcot  , Leg  ans  sur  /es  maludies  du  foie  I 
et  des  reins,  Paris  1877 ; Cohnheim , Allgem.  Palhol . II  1882;  II 
Senator,  ».  Ziemssen’s  Handb.  d.  spec.  Pat/iol.  XII;  Ebstein,  ebenda  jl 
IX  und  Die  Natur  und  die  Behandlung  der  Gicht.  Wiesbaden  1882s 
Virchow,  Bert.  klin.  Wochenschr.  1884. 

Literatur  über  den  Harnsdurein farct  der  Neugeborenen : Virchow, 
Gesammelte  Abhandlungen  1856 ; Schlossberger,  Arch.  f.  physiol. 
Heilk.  1850  IX;  B.  Schultze,  Deutsche  Klinik  1858;  Liman,  Handb. 
d.  gerichtl.  Med.  II.  1882. 

Nach  Mittheilungen,  welche  Ebstein  (II.  Congress f.  inn.  Med. 
in  Wiesbaden.  1883)  gemacht  hat,  enthalten  alle  Harnconcremente 
ein  Eiweiss  haltiges  Stroma,  in  welches  die  verschiedenen  Substan-  § 
zen  eingelagert  sind. 

§ 444.  Lagern  sich  in  der  Niere  Concremente  von  plios*  ! 
phorsaurem  und  kohlensaurem  Kalk  ab,  so  bezeichnet  man  dies 
als  einen  Kalkinfarct.  Er  kommt  namentlich  bei  älteren  Indivi- 
duen vor,  bei  welchen  lebhafte  Resorptionsprocesse  am  Skelet  statt- 
finden, kann  indessen  auch  ohne  letztere  sich  entwickeln.  Die  Ab- 
lagerungen bestehen  aus  Körnern,  Kugeln  und  Knollen  von  weisser 


Concremente. 
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Farbe,  welche  im  Innern  der  geraden  und  gewundenen  Canälehen 
sowie  in  den  Kapseln  der  Glomeruli  liegen.  Daneben  kommt  auch 
eine  Verkalkung  der  Tunica  propria  der  geraden  Canälehen  vor, 
welche  wahrscheinlich  (Virchow)  durch  einen  Verlust  des  Epithels 
der  Canälehen  verursacht  wird. 

Im  Nierenbecken  kann  phosphorsaurer  Kalk  Gries  sowie  kleine 
Steine  bilden.  Sie  sind  glatt  oder  facettirt  und  von  verschiedener 
Härte. 

Steine  von  kohlensaurem  Kalk  sind  sehr  selten ; sie  sind  weiss 
imd  hart.  Nicht  selten  dagegen  bildet  kohlensaurer  Kalk  einen 
Nebenbestandtheil  anderer  Steine. 

Oxalsäure,  welche  mit  der  Nahrung  zugeführt  oder  aus  zer- 
setzter Harnsäure  entstanden  ist,  kann  als  oxalsaurer  Kalk  in 
IForm  von  Oktaedern  sowohl  in  der  Niere  als  im  Nierenbecken  zur 
.Abscheidung  gelangen.  Es  geschieht  dies  dann,  wenn  die  Menge 
des  sauren,  phosphorsauren  Natrons  nicht  hinreicht,  um  die  vor- 
handene Oxalsäure  in  Lösung  zu  erhalten.  In  der  Niere  bildet  das 
Oxalat  weisse  Niederschläge.  Im  Nierenbecken  können  sich  hell- 
braune bis  dunkelbraune,  stachelige  oder  warzige  Steine  bilden, 
heine  Oxalatsteine  sind  sehr  selten.  Etwas  häufiger  lagert  sich 
soxalsaurer  Kalk  auf  harnsauren  Steinen  ab. 

Phosphorsaure  Ammoiiiakmagnesia  tritt  in  Form  weicher, 
brüchiger,  weisser  Concremente  auf,  die  nur  selten  für  sich  allein 
entstehen,  häufig  dagegen  um  andere,  namentlich  uni  harnsaure 
Steine  eine  Schale  bilden.  Die  Niederschläge  entstehen  nament- 
lich hei  ammoniakalischer  Zersetzung  des  Urins,  bei  welcher  sich 
Jvohlensaures  Ammoniak  bildet,  welches  die  Erdphosphate  ausfällt. 
Die  krystallinischen  Niederschläge  der  phosphorsauren  Ammoniak- 
nnagnesia  zeigen  meist  die  sogen.  Sargdeckelform,  welche  aus  dem 
vectangulären  Prisma  durch  Abstumpfung  der  Ecken  und  Kanten 
■lervorgeht. 

In  seltenen  Fällen  entstehen  Nierenbeckenconcremente  und 
Steine  aus  Cystin,  einem  abnormen  Harnbestandtheil,  der  in  sechs- 
seitigen Tafeln  auskrystallisirt.  Sie  sind  rundlich,  wachsgelb  ge- 
färbt und  weich  und  zeigen  eine  strahlig  krystallinische  Bruch- 
iläche. 

Xanthinsteine  finden  sich  sehr  selten ; sie  sind  hell-  oder 
ilunkelbraun  gefärbt,  hart,  den  Harnsäuresteinen  ähnlich. 

Alle  Concrementbildungen  in  den  Nieren  und  im  Nierenbecken 
bnnen  Entzündungen  hervorrufen  und  treten  bald  einseitig,  bald 
loppelseitig  auf.  Enthält  ein  Nierenbecken  Concremente,  so  be- 
ieichnet  man  den  Zustand  als  NephroUthiasis  (§  46G). 

Literatur:  Neubauer  und  Vogel,  /.  c.;  Salkowski  und  Leube, 

L c.;  A.  Frankel,  Zeitsc/ir.  f.  klin.  Med.  II;  Litten,  Firch.  .dreh. 

80.  lid. 

Nach  Litten  kommt  es  auch  vor,  dass  innerhalb  der  Glomoruli 

und  der  Harncanälcheu  gelegene  Mikrokokkenballon  verkalken. 
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Ferner  kann  die  Kalkablagerung  in  den  Glomeruli,  den  Canälchen 
und  den  Epithelien  so  bedeutend  werden,  dass  dadurch  Insufficienz 
der  Niere  bedingt  wird. 

§ 445.  Sind  die  Glomeruli  und  ihr  Epithel  in  erheblichem 
Maasse  verändert,  oder  ist  die  Circulation  hochgradig  gestört,  so 
können  aus  den  Glomerulusgefässen  Blutbestandtheile  austreten, 
welche  normaler  Weise  zurückgehalten  werden.  Ebenso  können  auch 
Substanzen  aus  den  intertubulären  Capillaren  in  die  Harncanälchen 
eintreten.  Es  gilt  dies  vor  allem  für  das  im  Blute  enthaltene  Se- 
rumeiweiss,  welches  unter  pathologischen  Verhältnissen  in  grösseren 
oder  geringeren  Mengen  mit  dem  Harnwasser  austritt. 

Dieses  Eiweiss  wird  im  Glomerulus  in  gelöster  Form  abge- 
schieden. Es  kann  indessen  innerhalb  der  Harncanälchen  gerinnen 
und  seine  Gerinnung  führt  zu  der  Bildung  körniger  oder  homogener, 
hyaliner  Ausgüsse  der  Harncanälchen , namentlich  im  Gebiete  der 
Henle’schen  Schleifen,  nicht  selten  jedoch  auch  an  anderen  Stellen. 
Man  bezeichnet  diese  Ausgüsse  als  hyaline  Hamcylinder  und 
es  ist  kein  Zweifel,  dass  sie  ausschliesslich  aus  transsudirtem  Blut- 
eiweiss  sich  bilden  können,  doch  ist  diese  Entstehung  nicht  die 
einzig  vorkommende. 

Da  bei  vielen  Nierenerkrankungen,  namentlich  aber  bei  Nieren- 
entzündungen Epithel  degenerirt  und  zerfällt  und  abgestossen  wird, 
da  ferner  aus  den  Glomeruli  sowie  aus  den  intertubulären  Capil- 
laren nicht  nur  Serumeiweiss  sondern  auch  farblose  Blutzellen  aus- 
treten , so  enthalten  unter  pathologischen  Verhältnissen  die  Harn- 
canälchen nicht  nur  gelöstes  Serumeiweiss,  sondern  auch  Eiweiss, 
welches  von  Zellen  stammt  und  dieses  kann  ebenfalls  an  der  Bil- 
dung von  Cylindern  sich  betheiligen.  Zunächst  kommt  es  vor,  dass 
abgestossene  Epithelien  der  Glomeruli  oder  der  Harncanälchen  sich 
dicht  aneinander  lagern  und  auf  diese  Weise  Ausgüsse  der  Canäl-  I 
eben  bilden,  welche  man  als  E p i tliel cy lin der  bezeichnet.  Ferner 
bilden  auch  ihre  körnigen,  albuminösen  und  fettigen  Zerfallspro-  j 
ducte  Ausgüsse  von  entsprechender  Beschaffenheit,  die  man  als  kör- 
nige Harncylinder  bezeichnet.  Sodann  können  auch  die  anein- 
andergelagerten Epithelzellcn  und  Rundzellen  oder  deren  albumi-  j 
nöse  Zerfallsprodukte  sich  innerhalb  der  Harncanälchen  in  eine  j 
compacte  hyaline  Masse  umwandeln,  oder  cs  treten  aus  den  dege- 
nerirenden  Epithelzellen  homogene  Tropfen  aus,  welche  unterein-  j 
ander  zu  homogenen  Cylindern  verschmelzen.  Endlich  lösen  sich  | 
oft  auch  Epithelien  und  emigrirte  farblose  Blutkörperchen  in  dem  l 
eiweisshaltigen  Harnwasser  auf  und  nehmen  in  dieser  Form  an  der  j 
Bildung  von  Cylindern  Theil.  Die  Bildung  körniger  Cylinder  aus  j 
zerfallendem  Blute  ist  bereits  in  § 442  besprochen  worden. 

Die  Hamcylinder  können  unter  Umständen  mit  dem  Urin  aus  | 
den  Harncanälchen  ausgeschwemmt  und  so  aus  der  Niere  entfernt  I 
werden.  Viele  dagegen  bleiben  lange  Zeit  liegen  und  werden  ent- 
weder wieder  aufgelöst  oder  erhalten  sich  und  gewinnen  eine  dich-  i 
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tere  festere  Beschaffenheit,  sodass  sie  als  wachsartige  Cyliiider 
bezeichnet  werden. 

Neben  diesen  wenigstens  theilweise  aus  Transsudat  bestehen- 
den Cylindern  können  sich  auch  noch  homogene  Ausgüsse  der  Harn- 
canälchen  bilden,  welche  lediglich  als  epitheliale  Producte  anzusehen 
sind.  Es  sind  dies  die  in  § 438  Fig.  213  beschriebenen  Colloid- 
bil  düngen. 

Literatur  über  die  Bildung  der  Harncylinder : Bayer  , Archiv 
der  Heitk.  1868;  Axel  Key,  Schmidt's  Juhrb.  1867  114.  Bd. ; Burk- 
hart,  Die  Harncylinder,  Berlin  1874;  Langhans,  Virch.  Arch.  76.  Bd. ; 
Bartels,  Krankheiten  d.  Harnapparates  in  v.  Ziemssen's  Handb.  d. 
spec.  Pa t hol.  IX.  Bd.;  Weissgerber  und  Perls  Arch.  f experim. 
Pathol.  VI.  ; Bovida,  Moleschott' s Untersuch.  XI  Bd.  ; Huppert, 
Virch.  Arch.  59.  Bd.;  Bibbert,  Nephritis  und  Albuminurie , Bonn 
1881;  Thomas,  Gerhardt's  Handb.  d.  Hinderkrankh . IV.;  Weigert, 
Sammlung  k/in.  Vorträge  von  Volkmann  No.  162  u.  163;  Posner, 
Centralbl.  f.  med.  IVissensch.  1879  und  Virch.  Arch.  79.  Bd. 

Die  Cylinderbildung  aus  Epithel  ist  namentlich  von  Lang- 
haus genauer  untersucht  worden.  Er  hat  gezeigt,  dass  auch  das 
Glomerulusepithel  zu  Cylinderbildung  das  Material  liefern  kann. 
Die  Epithelien  werden  abgestossen , gelangen  vom  Kapselraum  aus 
in  die  Harncanälchen,  zerfallen  zu  körnigen  Massen,  die  sich  später 
aufhellen  und  dabei  aufquellen , so  dass  homogene  Cylinder  ent- 
stehen. 

:A.  Degenerationen  desNierenparenchy  ms,  welch  ein 
• Folge  von  Blutverunreinigungen  und  deren  Abschei- 
dung, sowie  durch  pathologische  Ablagerungen 
im  Nierengewebe  entstehen. 

§ 446.  Werden  durch  die  Glomeruli  und  die  Epithelien  der 
Harncanälchen  giftige  Substanzen  abgeschieden,  oder  leidet  in  Folge 
-von  Veränderungen  des  Blutes  und  von  Störungen  der  Circulation 
•die  Ernährung  der  einzelnen  Nierenbestandtheile , so  treten  an  den 
Harncanälchen  und  den  Malpighi’schen  Körperchen  degenerative 
•Veränderungen  auf,  welche  sich  bei  sorgfältiger  Untersuchung  auch 
•anatomisch  nachweisen  lassen.  Am  häufigsten  tragen  dieselben  den 
Character  der  trüben  Schwellung,  der  Nekrose  und  der  Verfettung. 

Die  Epithelien  der  gewundenen  Harncanälchen  (Fig.  215  a ) sind 
nm  Allgemeinen  kegelförmig,  doch  werden  sie  durch  Verbreiterung 
der  Spitze  zum  Theil  mehr  cylindrisch  oder  durch  Verbreiterung 
der  Basis  mehr  pilzförmig.  Die  äussere  Hälfte  zeigt  eine  Streifung 
•oder  stäbchenförmige  Zeichnung,  welche  entweder  durch  Differen- 
zirung  des  Protoplasma’s  in  zwei  das  Licht  verschieden  brechende 
Substanzen  oder  aber  durch  eine  Zerklüftung  und  Auffaserung  der 
Zelle  bedingt  wird.  Der  obere  Theil  der  Zellen  ist  homogen  oder 
feinkörnig  und  besitzt  zum  Theil  einen  Fortsatz  (a),  der  frei  in 
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Pig.  215.  Trübe  Schwellung  des  N i e r en  ep  i th  eis.  a Normales  Epi- 
thel. b Beginnende  Trübung,  c Hochgradige  Degeneration,  d Abgestossene  dege- 
nerirte  Epithelzellen.  Nach  einem  mit  chromsaurem  Ammoniak  behandelten  Präpa- 
rate gezeichnet.  Vergr.  800. 

eine  Spitze  oder  in  eine  Platte  endet,  oder  mit  anderen  Fortsätzen 
in  Verbindung  tritt,  oder  sich  auf  die  Kuppe  einer  benachbarten 
Zelle  legt. 

In  den  aufsteigendeu  Schleifenschenkeln  sind  die  Zellen  ähn- 
lich, nur  niedriger;  in  den  absteigenden  schrumpft  der  gestreifte 
Theil  in  eine  dünne  basale  Platte  zusammen.  Die  Schaltstücke  und 
Sammelröhren  besitzen  ein  Cylinderepithel  ohne  Streifung. 

Bei  der  als  trübe  Schwellung  bezeichncten  Degeneration 
schwillt  die  Niere  in  geringem  Grade  an,  und  die  Rinde  erhält  eine 
trübe,  graue  oder  grauröthliche  Farbe,  sieht  also  einer  anämischen 
Niere  ähnlich,  ist  aber  weniger  durchscheinend  und  zugleich  weicher. 
Sind  die  interlobulären  Venen  gefüllt,  so  ist  sie  streifig  geröthet. 
Die  Marksubstanz  ist  meist  blauroth  gefärbt. 

Zu  Beginn  der  Affection  tritt  in  den  gestreiften  Zellen  der 
Rindencanälchen  eine  stärkere  Körnung  des  Protoplasma’s  (b)  ein. 
Zuerst  werden  die  basalen  Streifen  gröber  (Nauwerck)  und  zer- 
fallen alsdann  zu  Körnern.  Hierauf  stellt  sich  auch  eine  Körnung 
der  oberen  Zellthcile  ein.  Weiterhin  schwillt  die  Zelle  an  und  wird 
unförmlich.  Die  Fortsätze  quellen  auf,  werden  plump  und  ver- 
schwinden. Frühzeitig  schon  schwillt  der  Kern  an  und  wird  zu 
einer  hellen  Blase.  Später  verschwindet  er  und  die  Zelle  sieht 
dann  gleichmässig  trübe,  körnig  aus  (c  d ).  Häufig  lockert  sich  in 
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dieser  Zeit  der  Verband  der  Zellen  und  gleichzeitig  werden  sie 
von  ihrer  Unterlage  etwas  abgehoben.  Schliesslich  können  Fett- 
tröpfchen  in  der  Zelle  auftreten  und  die  Zelle  selbst  zerfallen  und 
sich  auflösen.  In  den  gewundenen  Canälchen  treten  die  ersten  feinen 
Fetttröpfchen  in  der  Regel  an  der  Basis  der  Zellen , in  den  Sam- 
melröhren dagegen  in  der  Umgebung  des  Kerns  auf  (Nauwerck). 
Diese  Veränderungen  kommen  bei  fieberhaften  Infectionskrankheiten 
wie  Typhus,  Variola,  eitriger  Meningitis,  Erysipelas,  Septicämie, 
Diphtherie  etc.  sehr  häufig  vor  und  verbreiten  sich  meist  über  einen 
grossen  Theil  der  Rindencanälchen.  Bei  geringfügiger  Veränderung 
können  die  Zellen  wieder  hergestellt  werden ; bei  hochgradiger  Ent- 
sartung  gehen  sie  verloren  und  müssen  durch  Regeneration  wieder 
• ersetzt  werden. 

Die  Glomeruli  und  ihre  Epithelien  erscheinen  dabei  für  die 
i anatomische  Untersuchung  meist  intact;  zuweilen  ist  indessen  ein 
Theil  der  letzteren  geschwellt  und  getrübt  und  mit  Körnchen  be- 
isetzt, bestäubt.  Bemerkenswerth  ist  ferner,  dass  bei  hochgradiger 
1 Rindentrübung  zuweilen  Blutungen  aus  den  Glomeruli  auftreten, 
durch  welche  der  Kapselraum  und  der  Anfangstheil  der  Harn- 
-kanälchen  mit  Blut  gefüllt  werden  kann,  sodass  kleine  hämor- 
irhagische  Flecken  und  Streifen  entstehen.  Die  Blutungen  sind  ent- 
i weder  durch  eine  Behinderung  der  Capillarcirculation  in  der  ge- 
s schwellten  Niere  oder  durch  Degeneration  der  Glomeruli  selbst  be- 
idingt. Stellen  sich  an  den  Harncanälchenepithelien  Verfettungszu- 
;stände  ein,  so  können  auch  die  Glomerulus-  und  Kapselepithelien 
fettig  degeneriren. 

Bei  der  Darstellung  der  degenerativen  Veränderungen  am  Nieren- 
epithel habe  ich  ganz  von  den  in  der  Literatur  vorhandenen  An- 
gaben abgesehen  und  mich  lediglich  an  dasjenige  gehalten , was 
eigene  Untersuchungen  sowie  auf  meinem  Laboratorium  ausgeführte 
Untersuchungen  von  Herrn  Nauwerck  ergeben  haben.  Der  Grund 
hierzu  liegt  darin,  dass  die  Beurtheilung  vieler  Angaben  Schwie- 
rigkeiten bietet,  indem  entweder  über  die  Behandlung  der  Niere 
nichts  mitgetheilt  wird,  oder  aber  geradezu  Härtungsflüssigkeiten 
und  Beagentien  angewendet  wurden , welche  die  Nierenepithelien 
hochgradig  verändern.  In  letzterer  Hinsicht  ist  namentlich  die 
Behandlung  der  Nieren  mit  Alkohol  zu  erwähnen,  welche  für  Epi- 
theluntersuchungen nicht  zulässig  ist. 

Literatur:  Klebs,  llundb.  der  pathol.  Anatomie;  Rindfleisch, 
Palhol.  Gewebelehre;  Ponfick,  Berliner  lehn.  Wochenschr . 187b  und 
1877  und  Virch.  Arch.  88.  Bd. ; Boström  , lieber  die  Intoxicalion 
mit  der  essbaren  Lorchel,  Leipzig  1882;  Bartels,  r.  Xiemssen  s 
Uandb.  der  spcc.  Pathol.  IX  /.  Aujl. ; Wagner,  ebenda  III.  Auf l ; 
Brault,  Journ.  de  P anal.  XII;  Eckstein,  D.  med.  IVochenschr.  1882; 
Gaucher,  Lancct  1881;  Jacobi,  Gerhard Ps  llundb.  der  Kinderkrankh. 
11;  Thomas,  ebenda  !P;  Weigert,  Saniinl.  k/in.  lorirage  v.  Volk- 
mann No.  162  und  168;  Marchand,  P irc/i . Arch.  77.  Bd.;  Lebe- 
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Fig.  217.  Nekrose  des  G lo  m or  ul  u se  p i th  e 1 s und  Exsudation  in 
den  Kapselraum  bei  Icterus  gravi s.  « Normale  Gefässchlingen.  b Kapsel,  c Kap-  % 
selepithel.  d Vom  Epithel  entblösste  Gefässschlingen.  e e,  e4  eg  Degenerirtes  und  ; 
abgestossenes  Glomerulusepithel.  / Exsudat  zwischen  den  Epithelien.  g Körniges  ö 
Exsudat  und  Epithel.  In  Müller’schcr  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Gentianaviolett  gef.  . 
und  in  Canadabalsam  eingelegtes  Präparat.  Vergr.  300. 

krose  werden  die  Canälcheuepithelien  bald  mehr  trübe,  bald 
mehr  homogen  und  blass,  Schollen  ähnlich.  Bei  der  hydropi-  [ 


t>eff , ebenda  91.  Bd. ; P.  Füebbingeb,  ebenda  91.  Bd.;  Lassab, 
ebenda  77.  Bd. 


§ 447.  Die  hjr (tropische 
Degeneration  und  Nekrose 
des  Nierengewebes  und 
zwar  namentlich  der  epithe- 
lialen Bestandteile  spielen 
in  der  Nierenpathologie  eine 
äusserst  wichtige  Rolle.  Am 
häufigsten  verfällt  das  Epithel 
der  Glomeruli  (Fig.  217)  so- 
wie der  Tubuli  contorti  (Fi- 
gur 216),  seltener  dasjenige 
der  Tubuli  recti  und  der  Sam- 
melröhren der  Degeneration 
und  Nekrose.  Bei  der  Ne- 


Fig.  21G.  Nekrose  des  Epithels  der  H a r n c a n ä 1 ch  e n bei  Icterus  gra- 
vis.  a Normales  gewundenes  Canälchen.  b Aufsteigender  Schleifenschenkel,  c Ge- 
wundenes Canälchen  mit  nekrotischem  Epithel,  d Gewundenes  Canälchen.  dessen 
Epithel  zum  Theil  erhalten,  zum  Theil  nekrotisch,  e Unverändertes  Stroma  mit  Blut- 
gefässen. In  Müller’sclier  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Gentianaviolett  gef.  und  in  Ca- 
nadabalsam eingelegtes  Präparat.  Vergr.  300. 
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sehen  Degeneration  quellen  sie  mächtig  auf;  oder  es  bilden 
sich  in  ihrem  Protoplasma  homogene  Tropfen , sogen.  Vacuolen, 
welche  ausgestossen  oder  nach  Zerfall  der  Zellen  frei  werden.  Zu- 
weilen gewinnen  sie  auch  das  Aussehen  einer  schaumigen  Masse. 
Die  Kerne  gehen  früher  oder  später  zu  Grunde  (Fig.  216  c d)  und 
zwar  oft  schon  in  einer  Zeit,  in  welcher  die  Form  der  Zellen  im 
Allgemeinen  noch  erhalten  ist.  Dieser  Kernschwund  erfolgt  theils 
durch  Aufquellung  und  Auflösung,  theils  durch  Zerfall  uucl  Zer- 
bröckelung. Die  abgestorbenen  Zellen  zerfallen  entweder  an  Ort 
und  Stelle,  oder  werden  schon  vor  dem  Zerfall  abgestossen  und 
gehen  erst  später  ihrer  Auflösung  entgegen  (§  445).  Zuweilen  bil- 
den sich  in  den  nekrotischen  Epithelien  Fetttröpfchen. 

Verfällt  ein  Theil  der  Canälchenepithelien  der  Nekrose,  so  pfle- 

Igen  sich  auch  an  den  Epithelien  der  Glomeruli  da  und  dort  ähn- 
liche Veränderungen  einzustellen.  Zuweilen  sind  sie  sogar  in  be- 
vorzugtem Maasse  betheiligt,  unter  Umständen  sogar  ausschliesslich 
erkrankt.  Sie  quellen  dabei  häufig  ebenfalls  auf,  stossen  sich  ab 
(Fig.  217  e1  e3),  verlieren  ihre  Kerne  (e)  und  enthalten  zuweilen 
auch  Vacuolen  (e2).  Behandlung  von  Schnitten  mit  Ueberosmium- 
säure  weist  nach,  dass  sich  im  absterbenden  Epithel  zuweilen  auch 
kleine  Fettkügelchen  bilden.  Schliesslich  lösen  sie  sich  auf,  oder 
bilden  mit  dem  aus  dem  Blute  austretenden  Exsudat  eine  körnige 
Geriunuugsmasse  ( g ).  In  Folge  des  Verlustes  der  Epithelien  werden 
die  Capillarschlingen  der  Glomeruli  blass,  kernlos  (eZ),  quellen  auf 
und  erscheinen  dadurch  verdickt.  Bei  totaler  Nekrose  gehen  schliess- 
lich sämmtliche  Kerne  verloren. 

Das  Kapselepithel  wird  weit  seltener  nekrotisch  als  das  Glo- 
merulusepithel,  kann  indessen  in  ähnlicher  Weise  zu  Grunde  gehen. 

Die  hydropische  Degeneration  und  die  Nekrose  der  epithelialen 
Nierenbestandtheile  kommen  als  ein  primärer  Vorgang  namentlich 
dann  vor,  wenn  die  Blutzufuhr  zu  einem  Nierenbezirk  längere  Zeit 
aufgehoben  ist,  oder  wenn  für  die  Nieren  schädliche  Substanzen 
im  Blute  kreisen  und  zum  Theil  durch  dieselben  abgeschieden  wer- 
den. Nach  Ponfick,  Lebedeff  und  Anderen  kann  schon  die  Ab- 
' Scheidung  des  Hämoglobin  bei  Hämoglobinämie  mit  hydropischer 
• Degeneration  des  Nierenepithels  verbunden  sein.  Weit  intensiver 
N wirken  Galle,  Canthariden,  Petroleum,  chromsaure  Salze,  chlor- 
< saures  Kali,  ferner  verschiedene  Infectionskrankheiteu  wie  Diph- 
therie, Septicämie,  Pyämie,  acute  gelbe  Leberatrophie  u.  A.  Sie 
•betrifft  bald  nur  kleine  und  spärliche,  bald  grosse  und  zahlreiche 
Merenbezirke.  Die  kranken  Stellen  sind  trübe,  grau,  undurchsieh- 
bg,  opak. 

Weit  seltener  als  die  Epithelien  zerfallen  die  Zellen  des  Blut- 
igefässbindegewebsapparates  der  Nekrose.  Nach  Untersuchungen 
;,on  >tauwekck  kommt  dies  am  häufigsten  an  den  Endothelien  der 
papillären  und  Venen  vor,  welche  sich  abstossen,  in  homogene, 
iuasse,  oder  mit  feinen  Kügelchen  durchsetzte,  rundliche  oder  ge- 
streckte, zuweilen  auch  wurstartige  Gebilde  sich  umwandeln.  Diese 

Ziegler,  Lchrb.  d.  path.  Aoat.  11.  TM.  3.  Aull.  20 
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Veränderung  ist  dabei  nicht  auf  die  Niere  beschränkt,  sondern 
findet  sich  auch  in  Gefässen  anderer  Organe. 

Nekrose  des  Bindegewebes  wird  am  häufigsten  nach  lange 
dauernder  Anämie,  bei  septischer  Nephritis,  sowie  nach  Ablagerung 
von  harnsauren  Salzen  beobachtet.  Letzteres  kommt  bei  der  Gicht 
vor,  und  es  ist  die  Bildung  homogener  nekrotischer  Herde,  welche 
Urate  enthalten,  eine  für  Gicht  characteristische  Erscheinung  (Eb- 
stein). 

Die  Nekrose  des  Nierengewebes  kann  als  eine  für  sich  be- 
stehende Veränderung  auftreten.  Betreffen  die  Defecte  nur  das 
Epithel  und  sind  sie  nicht  zu  umfangreich,  so  kann  der  Process 
durch  regenerativen  Ersatz  zur  Heilung  kommen.  Sind  die  Epithel- 
defecte  sehr  umfangreich,  oder  ist  auch  Bindegewebe  zu  Grunde  ge- 
gangen, so  stellt  sich  eine  dauernde  Gewebsatrophie  ein  (§  440). 
In  seltenen  Fällen  lagern  sich  in  dem  nekrotischen  Gewebe  Kalk- 
salze ab. 

Die  Anwesenheit  des  nekrotischen  Gewebes  kann  eine  Entzün- 
dung in  der  Umgebung  hervorrufen.  In  anderen  häufigen  Fällen 
tritt  die  Entzündung  gleichzeitig  mit  der  Nekrose  oder  sogar  vor 
derselben  ein,  indem  die  Schädlichkeit,  welche  letztere  verursacht, 
gleichzeitig  auch  Entzündung  erregend  wirkt.  Dies  gilt  z.  B.  für 
manche  bacteritische  Nierenentzündungen. 

Nekrose  des  Glomerulusepithels  hat  stets  den  Austritt  von 
Eiweiss  haltiger  Flüssigkeit  zur  Folge  (Fig.  217  g),  welches  bei  Be- 
handlung der  Niere  mit  verschiedenen  Beagentien,  zuweilen  auch 
schon  intra  vitam  gerinnt  (§  445). 

Nach  Mittheilungen  von  Frericiis  kommt  bei  Diabetes  stets 
eine  glycogene  Entartung  der  Epithelien  der  Henle’schen  Schlei- 
fen vor,  bei  welcher  die  Zellen  aufquellen  und  hyalin  werden.  Bei 
Jodbehandlung  werden  in  den  Zellen  Schollen,  Tröpfchen  und  Ku- 
geln sichtbar,  die  sich  durch  das  Jod  braun  färben. 

Literatur:  Weigeet,  Virch.  Arch.  72.  Bd.  ; Lassar,  ebenda  72. 
u.  77.  Bd. ; March  and  , ebenda  77.  Bd. ; Schachowa  , Untersuchungen 
über  die  Nieren,  Bern  187 6' ; Coiinil  , Gaz.  med.  de  Paris  1878  No. 
18  u.  Jour  na/  de  Banat,  et  de  la  p/njs.  1879-,  Frankel,  Zeitsehr.  /• 
Hin.  Med.  II;  Litten,  ebenda  1 u.  IV;  Kohn,  Berl.  Hin.  I Vochenschr . 
1882 ; Ebstein,  Die  Natur  und  Behandlung  der  Gicht,  Wiesbaden 
1882;  Feerichs,  Zeitschr.  f.  Hin.  Med.  11'.  1883;  Lebedeff, 
Virch.  Arch.  91.  Bd.;  Eliaschoff,  ib.  94.  Bd.;  Aufrecht,  Pathol. 
Miltheil.  11.  1883. 

§ 448.  Verfettung  des  Nierengewebes  kommt  unter  verschie- 
denen Verhältnissen  vor  und  betriflt  namentlich  die  epithelialen 
Bestandteile. 

Zunächst  kann  die  trübe  Schwellung  (§  446)  ihren  Ausgang  in 
Verfettung  nehmen;  oder  es  combinirt  sich  die  Nekrose  des  Epi- 
thels (§  447)  mit  letzterer.  Häufig  tritt  indessen  die  Verfet- 


Verfettung. 


387 


tung  des  Epithels  auch  als  selbständige  Veränderung  auf,  so  na- 
mentlich nach  länger  dauernder  Anämie,  bei  chronischen  Stauun- 
gen, bei  manchen  Iutoxicationen  (Phosphor,  Arsenik)  und  Infectio- 
nen  (z.  ß.  bei  Scharlach,  gelbem  Fieber,  Typhus,  Pocken  etc.). 
Sie  kann  sowohl  das  Canälchenepithel  als  auch  das  Glomerulus- 
und  das  Kapselepithel  betreffen,  ist  durch  das  Auftreten  kleiner, 
zuweilen  auch  grösserer  Tröpfchen  (vergl.  § 456  Fig.  223)  in  den 
Zellen  characterisirt.  Bei  hochgradiger  Verfettung  tritt  zugleich 
ein  Zerfall  der  Zellen  ein. 

Geringfügige  Verfettungen  sind  makroskopisch  nicht  zu  erken- 
nen, namentlich  dann  nicht,  wenn,  wie  das  bei  Stauungen  z.  B.  der 
Fall  ist,  das  Organ  blutreich  ist;  grössere  Mengen  von  Fett  geben 
dem  Parenchym  eine  grauweisse  oder  rein  weisse  oder  gelblich 
weisse  Farbe.  Meist  ist  hauptsächlich  das  Labyrinth  erkrankt  und 
bei  starker  Verfettung  weiss  gesprenkelt,  während  die  Markstrah- 
len noch  grau  durchscheinend  aussehen.  Die  mit  Blut  gefüllten 
Glomeruli  bilden  in  dem  weisseu  Gewebe  rothe  Punkte. 

Bei  Phosphorvergiftung,  sowie  bei  dem  gelben  Fieber  kann  die 
Verfettung  einen  sehr  bedeutenden  Grad  erreichen,  ohne  dass  andere 
Texturveränderungen  vorhanden  wären.  Ebenso  entstehen  zuweilen 
ziemlich  hochgradige  uncomplicirte  Verfettungen  aus  unbekannten 
Ursachen.  Sie  sind  indessen  nicht  häufig,  indem  sich  früher  oder 
später  zu  der  Verfettung  eine  Entzündung  hinzugesellt.  Ist  eine 
Niere  durch  Verfettung  opak  weiss  („Weisse  Niere“)  geworden, 
so  ist  sie  stets  auch  in  mehr  oder  weniger  hohem  Grade  entzün- 
det oder  amyloid  entartet. 

Die  Entzündung  ist  in  manchen  Fällen  erst  secundär  zu  der 
"Verfettung  hinzugekommen  (Anämie,  Phosphorvergiftung,  gelbes 
\ Fieber).  In  anderen  Fällen  ist  sie  von  Anbeginn  vorhanden  ge- 
wesen, so  dass  der  Process  von  vorneherein  einen  entzündlichen 
Oharacter  trägt  und  die  Verfettung  nur  eine  Begleiterscheinung  der 
1 Entzündung  ist  (vergl.  § 456). 

Die  Verfettung  kann  nach  Aufhebung  und  Entfernung  der 
! schädlichen  Einflüsse  in  völlige  Restitution  ihren  Ausgang  nehmen, 
‘wobei  etwa  verloren  gegangenes  Epithel  durch  Regeneration  wieder 
ersetzt  wird.  Es  gilt  das  namentlich  für  jene  Verfettungen,  welche 
«ohne  Entzündung  auftreten,  während  die  entzündlichen  Verfettun- 
gen sehr  häufig  zu  Verödung  und  Atrophie  des  Gewebes  führen. 
Dabei  ist  es  natürlich  gleichgiltig,  ob  die  Entzündung  zuerst  auf- 
■trat  oder  erst  später  sich  einstellte. 

Verfettungen  des  Blutgefässbindegewebsapparates  treten  in  be- 
deutsamer Ausbreitung  nur  bei  gleichzeitiger  hochgradiger  Verlet- 
zung des  Epithels  auf,  finden  sich  daher  hauptsächlich  bei  der  ent- 
zündlichen Fettniere.  Am  stärksten  pflegen  die  Capillaren  verändert 
zu  sein.  Ihre  Endothelien  können  mit  Fetttröplchen  vollkommen 
dicht  durchsetzt  sein. 

Im  Bindegewebe  verfetten  die  Bindegewebszellen.  Die  F ett- 
! 'tropfen,  welche  man  ausserdem  im  Gewebe  etwa  vorfiudet,  sind 
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jedenfalls  zum  grössten  Theil  aus  den  verfetteten  Harncanälchen 
resorbirt. 

Literatur:  Bartels  1.  c. ; Weigert  1.  c.;  Corxix  u.  Brauet, 
dourn.  de  Pa  na/.  et  de  la  physioL  XV 111  1882;  Chaecot  , Legontt 
sur  /es  ma/adies  du  foie  et  des  reins.,  Paris  1877 ; Johnson  , Med. 
chir.  Transact.  vol.  XL11  1853. 

§ 449.  Die  Amyloidentartuna  der  Niere  präsentirt  sich  an 
der  Leiche  häufig  als  grosse  weisse  Niere;  sie  kann  indessen 
auch  ein  Bild  bieten,  das  wenig  mit  dem  der  weissen  Niere  ge- 
mein hat. 

Geringere  Grade  der  Erkrankung  verursachen  oft  keine  cha- 
racteristischen  Veränderungen.  Die  Rinde  ist  je  nach  dem  Blut- 
gehalt bald  mehr,  bald  weniger  geröthet,  meist  indessen  blasser 
als  bei  einer  gesunden  Niere,  etwas  gelblich  gefärbt  und  weicher  als 
normal.  Nehmen  die  Veränderungen  zu,  so  wird  die  Rinde  meist 
blass  und  anämisch,  hell  grauweiss  oder  gelblich  weiss  und  mehr 
oder  weniger  geschwellt.  Die  Färbung  ist  dabei  meist  fleckig,  in- 
dem zahlreiche  kleine  opak  weissliche  Herde  in  eine  mehr  grau- 
weisse  durchscheinende  Grundsubstanz  eingesprengt  sind.  Sind  die 
interlobulären  Venen  gefüllt,  so  kann  die  Rinde  eine  rothe  Streifung 
zeigen.  Die  Glomeruli  sind  als  bluthaltige  oder  blutleere  Körner 
erkennbar,  welche  zuweilen  eine  durchscheinende  Beschaffenheit  be- 
sitzen. Die  Marksubstanz  ist  meist  streifig  geröthet,  zuweilen  in-  i 
dessen  ebenfalls  blass.  Die  Oberfläche  der  Niere  ist  meist  glatt, 
nicht  selten  indessen  stellenweise  leicht  granulirt  und  narbig  ein-  1 
gezogen. 

Bei  einer  dritten  Form  der  Amyloidentartung,  bei  welcher  die 
Amyloidbildung  den  höchsten  Grad  erreicht,  ist  die  Niere  ebenfalls 
blass  und  weiss  oder  gelb  weiss  gefleckt,  alleiu  ihre  Cousistenz  ist 
erheblich  fester  als  bei  der  zweiten  Form.  Ferner  erscheinen  auf  j 
dem  Schnitt  zahlreiche  helldurchscheineude,  gekochtem  Speck  ähn- 
liche Flecken  und  Streifen,  welche  sowohl  in  der  Rinde  als  in  der 
Marksubstanz  liegen  und  bei  sehr  hochgradiger  Entartung  schliess- 
lich untereinander  zu  grösseren  Herden  confluiren  können.  Zwischen 
weichen  und  harten  (Specknieren)  Amyloidnieren  gibt  es  selbst- 
verständlich CJebergangsformeu. 

Die  weisse  Fleckung  beruht  auf  einer  fettigen  Entar-  ! 
tung  der  Niere,  welche  die  Amyloidentartung  stets  begleitet,  in 
ihrer  Ausbreitung  indessen  sehr  erheblich  schwanken  kann. 

Die  amyloide  Degeneration  selbst  verleiht  dem  Nieren- 
parenchym da,  wo  sie  in  grösseren  Herden  auftritt,  eine  durch- 
scheinende speckige  Beschaffenheit. 

Sie  befällt  in  erster  Linie  die  Gefässe  der  Glomeruli,  deren 
Wände  sich  dabei  verdicken  und  eine  homogene  Beschaffenheit  er-  ' 
halten  (Fig.  218  b).  Im  Beginn  liegen  die  Degenerationsherde  ver-  4 
einzelt,  später  verschmelzen  sie  untereinander,  so  dass  schliesslich  I 
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Fig.  218.  Schnitt  aus  einer  Amyloidniere  mit  fettiger  Degeneration, 
i a Normale  Gefässschlinge.  b Amyloide  Gefässschlingen.  c Verfettetes  Glomerulus- 
■ epitbel.  Verfettetes  Kapselepithel,  d Auf  den  Capillaren  aufliegende  Fetttröpf- 
: chen.  c Verfettetes  Epithel  in  situ,  f Abgestossenes  und  verfettetes  Epithel,  p Hya- 
line Gerinnungen  (Harncylinder).  h Cylinder  aus  Fetttropfen  im  Querschnitt,  i Amy- 
loide Arterie,  h Amyloide  Capillare.  I Zellige  Infiltration  im  Bindegewebe,  m Rund- 
t zellen  innerhalb  der  Harncanälchen.  Mit  Müller’scher  Flüssigkeit  und  Ueberosmium- 
• säure  behandeltes  und  in  Alauncarmin  gef.  Präp.  Vergr.  300. 

(ganze  Glomeruli  in  ein  Conglomerat  homogener  Schollen  verwandelt 
;erscheinen.  Vollkommen  degenerirte  Gefässe  werden  für  den  Blut- 
sstrom undurchgängig. 

Nächst  den  Glomeruli  erkranken  in  bevorzugter  Weise  die 
»Wände  der  Vasa  afferentia  ( i ) und  der  Arteriae  iuterlobulares,  so- 
fwie  die  Wände  der  Blutgefässe  der  Marksubstanz.  Schliesslich 
•kann  die  Entartung  auch  einen  grossen  Theil  des  capillaren  und 
•venösen  Gefässgebietes  der  Rinde,  sowie  endlich  auch  die  Mem- 
jbrana  propria  der  Harncanälchen  ergreifen.  Alle  die  genannten 
Theile  werden  dabei  verdickt,  durchscheinend,  homogen  und  geben 
die  bekannte  Amyloidreaction. 

Sämmtliche  epithelialen  Bestandtheile  der  Niere,  sowohl  die 
Rpithelien  der  Harncanälchen  als  auch  der  Malpighi’schen  Körper- 
Hachen  können  dabei  eine  mehr  oder  minder  hochgradige  Verfettung 
wißef)  eingehen.  Die  Ausdehnung  derselben  ist  dabei  nicht  von 
1 1 dem  Grade  der  Amyloidentartung  abhängig,  kann  daher  bei  geriu- 
■ ger  Verbreitung  des  Amyloids  sehr  bedeutend,  bei  hochgradiger 
■'gering  sein. 

Am  stärksten  pflegen  die  gewundenen  Cauälchen  verändert  zu 
1 -sein.  Ihr  Epithel  ist  nicht  nur  verfettet,  sondern  vielfach  in  Des- 
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quamation  und  Zerfall  begriffen  (f  ).  Erreichen  letztere  einen  hö- 
heren Grad  und  werden  einzelne  Glomeruli  undurchgängig,  so  kann 
das  Nierengewebe  stellenweise  veröden  und  collabiren.  Liegen  diese 
atrophischen  Herde  nahe  an  der  Oberfläche,  so  bilden  sich  an  letz- 
terer narbige  Vertiefungen. 

Die  abgestossenen  Epithelien  gerathen  natürlich  in  das  Lumen 
der  Harncanälchen  und  können  hier  cylindrische  Conglomerate  ver- 
fetteter Epithelzellen  oder  fettiger  Zerfallsmassen  bilden.  Daneben 
enthalten  einzelne  Harncanälchen  auch  hyaline  Cylinder  von  zarter, 
durchsichtiger  oder  mehr  derber  wachsartiger  Beschaffenheit.  Die 
derberen  Formen  bräunen  sich  mit  Jod  etwas  stärker  als  das  übrige 
Gewebe,  geben  indessen  gewöhnlich  keine  typische  Amyloidreaction. 

Nicht  selten  finden  sich  in  den  bindegewebigen  Interstitien  der 
Harncanälchen  zellige  Infiltrationsherde  (Z),  ein  Zeichen,  dass  zu 
den  degenerativen  Processen  eine  Entzündung  sich  hinzugesellt  hat. 
Es  kommen  auch  Fälle  vor,  in  welchen  das  Bindegewebe  stellen- 
weise vermehrt  und  verdichtet  ist. 

Die  Aetiologie  und  die  Bedeutung  der  Amyloidentartung  ist 
bereits  in  § 57—62  besprochen  worden.  Von  der  fettigen  Degene- 
ration, welche  sie  in  der  Niere  begleitet,  müssen  wir  annehmen, 
dass  sie  grossentheils  ein  Effect  derselben  Schädlichkeit  ist,  welche 
die  erstere  verursacht  hat.  Immerhin  mögen  auch  die  durch  die 
Amyloidentartung  bedingten  Circulationsstörungen  einen  gewissen 
Antheil  an  der  Entstehung  der  Verfettung  haben.  Auch  die  ent- 
zündlichen Veränderungen  dürften  wesentlich  als  Coeffect  der  die 
Amyloidentartung  veranlassenden  Noxe  anzusehen  sein.  Für  letz- 
teres spricht,  dass  es  in  einzelnen  Eällen  gelingt  (Naitwebck), 
Bacterien  in  den  Gefässen  der  Nieren  nachzuweisen. 

5.  Die  haematogene  Nephritis. 

A.  Allgemeines  über  haematogene  Nephritis  und  über 
deren  klinische  Formen. 

§ 450.  Unter  der  Bezeichnung  „haematogene  Nephritis“ 
hat  man  alle  entzündlichen  Niereuerkrankungen  zusammenzufassen, 
welche  als  eine  Folge  einer  auf  dem  Blutwege  der  Niere  zugetra- 
genen Schädlichkeit  entstanden  sind. 

Das  anatomische  Kriterium  des  Vorhandenseins  einer 
Nephritis  liegt  in  dem  Nachweis  des  Bestehens  einer  entzünd- 
lichen Gefässalteration.  Da  wir  letztere  direct  nicht  er- 
kennen können,  so  ist  dieser  Nachweis  nur  durch  den  Befund  eines 
entzündlichen  Exsudates  gegeben. 

In  drüsigen  Organen  liegt  das  entzündliche  Exsudat  entweder 
im  Stiitzgewcbe  oder  aber  im  Lumen  der  Drüsenbeeren  und  der 
Drüsengänge,  wo  es  sich  dem  specifischen  Secrete  der  Drüsen  bei- 
mischt und  die  Beschaffenheit  desselben  verändert. 

Die  Niere  macht  von  dieser  Regel  keine  Ausnahme.  Es  wird 
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iiiur  die  Beurtheilung  mancher  Verhältnisse  bei  der  Entzündung 
jdadurch  etwas  erschwert,  dass  die  Niere  schon  normaler  Weise 
igrosse  Mengen  von  Blutgefässtranssudaten  liefert,  so  dass  entzünd- 
liche Exsudationen,  welche  in  das  Kanalsystem  der  Niere  eintreten 
»oft  nicht  unmittelbar  von  nicht  entzündlichen  unterschieden  werden 
±önnen. 

Der  Entscheid,  ob  eine  Bowman’sche  Kapsel  oder  ein  Harnka- 
nälchen entzündliches  Exsudat  enthält  kann  zum  Theil  durch  das 
^Mikroskop  geliefert  werden.  Entzündliche  Exsudate  sind  stets  reich 
.an  Eiweiss;  meist  enthalten  sie  auch  aus  dem  Blute  stammende 
Sellen,  oft  auch  geronnene  Substanzen.  Das  durch  Entzündung 
Ider  Niere  veränderte  Nierensecret  enthält  ebenfalls  Eiweiss,  meist 
tauch  aus  dem  Blute  stammende  Zellen  und  geronnene  Substanzen. 
*Wenn  gleichwohl  die  Beurtheilung  einer  vorliegenden  Nierenverän- 
derung zuweilen  Schwierigkeiten  bietet,  so  liegt  der  Grund  darin, 
dass  in  der  Niere  schon  eine  Degeneration  des  Epithels  der  Glo- 
aneruli  und  der  Harncanälchen  genügt,  um  den  Austritt  von  Ei- 
weiss aus  dem  Blut  in  den  Harn  zu  gestatten,  und  ebenso  können 
Ruch  Circulationsstörungen  diesen  Elfect  haben.  Fehlen  anderwei- 
tige für  Entzündung  characteristische  Nieren  Veränderungen,  so  bie- 
tet nur  die  Menge  des  im  Harn  befindlichen  Eiweisse  gewisse  An- 
haltspunkte, indem  dieselbe  bei  Anwesenheit  entzündlicher  Gefäss- 
hlterationen  grösser  ist  als  bei  einfachen  Gewebsdegenerationen 
und  bei  Stauungen.  Immerhin  muss  hervorgehoben  werden,  dass 
feine  strenge  Scheidung  zwischen  Nierendegenerationen  und  Nieren- 

L Entzündungen  nicht  möglich  ist. 

§ 451.  Der  Kliniker  unterscheidet  3 Hauptformen  der  Ne- 
hritis. 

Die  erste  ist  die  acute  Nephritis,  ausgezeichnet  durch  eine 
Verminderung  der  secemirten  Harnmenge,  sowie  durch  ein  hohes 
ßpecifisches  Gewicht,  hohen  Eiweissgehalt,  saure  Reaction,  dunkle, 
Euweilen  blutige  Färbung  und  Trübung  des  Urins. 

Das  Sediment  enthält  farblose,  bei  blutiger  Färbung  des  Urins 
meist  auch  erhaltene  rothe  Blutkörperchen , hyaline,  seltener  auch 
körnige  und  mit  rothen  Blutkörperchen  und  deren  Zerfallsprodukten 
besetzte  Cylinder,  ferner  wohlerhaltene  Epithelien  aus  den  Sammel- 
i'öhren , sowie  trübgeschwellte  und  zerfallene  Zellen  aus  den  gewun- 
denen Kanälchen  und  mitunter  auch  über  die  Fläche  gekrümmte 
Blomeruluscpithelien. 

Scharlach,  Diphtherie,  croupöse  Pneumonie,  Recurrens,  Septi- 
rämie,  Pyaemie,  Typhus  abdominalis,  Endocarditis  und  Gelenkrheu- 
matismus sind  häufige  Ursachen  der  Erkrankung,  doch  kann  sie 
nuch  ohne  diese  aus  unbekannter  Ursache  auftreten.  Hydrops  ist 
dabei  häufig  vorhanden,  besonders  bei  secundären  Formen  indes- 
*en  nicht  regelmässig. 

Der  gewöhnliche  Ausgang  ist  der  in  Heilung,  doch  kann  der 
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Tod  namentlich  durch  Urämie  eintreten.  Nur  selten  entwickelt  sich 
aus  ihr  eine  chronische  indurative  Nephritis,  die  mit  Herzhypertro- 
phie und  Polyurie  verbunden  ist,  noch  seltener  jene  Form  der  Nie- 
renerkrankung, die  als  chronische  parenchymatöse  Nephritis  bezeich- 
net wird.  Wenn  auch  manche  Fälle  sich  in  die  Länge  ziehen,  so 
geht  der  Process  doch  meist  nicht  in  ein  chronisches  zum  Tode 
führendes  Leiden  über,  sondern  endet  in  Heilung. 

Der  acuten  Nephritis  der  Kliniker  entspricht  keine 
anatomische  Einheit. 

Eine  Erkrankung  der  Glomeruli  fehlt  zwar  wohl  nie  und  kann 
für  sich  allein  die  Erscheinungen  einer  acuten  Nephritis  verur- 
sachen, allein  in  vielen  Fällen  sind  daneben  auch  noch  die  Harn- 
canälchen  oder  das  intertubuläre  Gewebe  oder  beide  zugleich  er- 
krankt und  geben  dadurch  anatomisch  der  Erkrankung  ein  eigen- 
artiges Gepräge. 

Die  zweite  Form  der  Kliniker  ist  die  chronische  parenchyma- 
töse Nephritis,  ausgezeichuet  durch  einen  schleichenden  oder  sub- 
acuten Beginn  mit  ausnahmslos  eintretendem  Hydrops,  welcher  den 
Patienten  oft  erst  auf  sein  Leiden  aufmerksam  macht.  Der  Harn 
ist  reich  an  Eiweiss,  in  der  Menge  mässig  vermindert,  von  gelber 
trüber  Farbe,  von  vermehrtem  specifischen  Gewicht  und  gewöhnlich 
nicht  bluthaltig;  doch  kommen  auch  hämorrhagische  Formen  vor. 
Im  Sediment  liegen  zahlreiche  Cylinder  verschiedenster  Grösse, 
farblose  Blutkörperchen , verfettete  Epithelien , körnige  und  fettige 
Detritusmassen  und  Fettkörnchenkugeln.  Rothe  Blutkörperchen  sind 
meist  nur  spärlich  oder  fehlen  ganz,  nur  bei  den  hämorrhagi- 
schen Formen  treten  sie  zu  Zeiten  in  reichlicher  Zahl  auf. 

Genesung  ist  selten.  Häufiger  tritt  nach  Monaten  und  Jahren 
der  Tod  unter  steigendem  Hydrops,  durch  Hiruoedem,  oder  Pleuri- 
tis, Peritonitis,  Uraemie  etc.  ein.  Zuweilen  ändert  sich  das  Bild. 
Mit  dem  Auftreten  einer  Herzhypertrophie  und  Zunahme  des  Aor- 
tendruckes kann  die  Menge  des  Urins  sich  steigern,  sein  specifi- 
sches  Gewicht  und  sein  Eiweissgehalt  sich  verringern,  die  Oedeme 
schwinden  und  das  klinische  Bild  der  Niereninduration  sich  ein- 
stellen. 

Die  dritte  klinische  Form  ist  die  Nierencirrliose  oder  die 
Niereninduration,  charakterisirt  durch  die  Absonderung  eines 
vermehrten  blassen  eiweissarmen  Urins  mit  niedrigem  specifischen 
Gewicht.  Das  Sediment  enthält  nur  spärliche  Formeleuieute,  blasse 
hyaline  Cylinder,  farblose  Blutkörperchen,  intercurrent  auch  rothe 
Blutkörperchen.  Oedeme  fehlen,  dagegen  ist  das  Herz  hypertro- 
phisch und  im  Auge  stellt  sich  häufig  jene  Veränderung  ein,  die 
als  Neuroretinitis  Brightica  bezeichnet  wird. 

Der  Beginn  ist  meist  ein  unvermerkter  und  das  Leiden  kün- 
digt sich  häufig  zuerst  mit  Verdauungsbeschwerden , Sehstörimgcn. 
Herzklopfen,  Beengung  etc.  an.  Nach  Jahren  tritt  der  Tod  durch 
Herzschwäche,  Oedeme,  Hirnblutungen,  Urämie,  eitrige  Entzün- 
dungen der  serösen  Häute  etc.  ein. 
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Nur  selten  entwickeln  sich  die  wesentlichen  Symptome  einer 
Niereninduration  aus  einer  acuten  Nephritis  direct  heraus  und  dann 
sind  es  meist  Fälle,  die  sich  weiterhin  durch  einen  rascheren  Ver- 
lauf auszuzeichnen  pflegen. 

Die  chronische  parenchymatöse  Nephritis  ist  anatomisch  durch 
starke  Degeneration  der  epithelialen  Nierenbestandtheile  ausgezeich- 
net, die  Niereninduration  dagegen  durch  ein  stärkeres  Hervortreten 
der  Veränderungen  des  Blutgefässbindegewebsapparates.  Es  sind 
danach  die  beiden  Formen  nicht  nur  klinisch,  sondern  auch  anato- 
misch von  einander  zu  unterscheiden,  und  es  kann  somit  der  Ana- 
tom sehr  wohl  die  Eintheilung  des  Klinikers  annehmen.  Immerhin 
ist  dabei  zu  betonen,  dass  beide  Formen  in  keinem  gegensätzlichen 
Verhältniss  zu  einander  stehen,  dass  es  sich  mehr  um  quantitative 
Unterschiede  handelt,  dass  bei  der  ersteren  auch  das  Bindegewebe 
verändert  ist  und  dass  bei  der  letzteren  Epitheldegenerationen  nie- 
mals fehlen.  Beide  Formen  können  danach  ineinander  übergehen. 

Man  hat  vielfach  versucht  die  nephritischen  Processe  in  eine 
einzige  Erkrankungsform  zu  vereinigen,  und  glaubte  auch  in  den 
verschiedenen  Nierenveränderungen  jeweilen  Stadien  des  einen  Pro- 
cesses  Nephritis  erblicken  zu  dürfen.  Allein  abgesehen  davon,  dass 
die  acut  auftretende  Nephritis  meist  nicht  in  einen  chronischen 
Zustand  übergeht,  ist  diese  Anschauung  auch  insofern  irrthümlich, 
als  ein  bei  chronischer  Nephritis  gegebener  Zustand  nicht  immer 
in  derselben  Weise  entstanden  ist.  Sicherlich  ist  schon  der  Beginn 
ein  verschiedener.  Es  ist  ebenso  ungerechtfertigt  alle  nephritischen 
Processe  mit  Glomerulusveränderungen  beginnen  zu  lassen,  als  für 
alle  Fälle  eine  Epitheldegeneration,  oder  eine  interstitielle  zellige 
Infiltration  als  Ausgangspunct  anzunehmen. 

Wie  der  Beginn,  so  kann  auch  der  spätere  Verlauf  variiren 
und  wir  vermögen  danach  durchaus  nicht  immer  zu  sagen,  wie 
eine  gegebene  vorgeschrittene  Nierenaffection  begonnen  und  welchen 
Verlauf  sie  genommen  .hat.  Ebenso  können  wir  meist  nicht  sagen, 
welchen  Verlauf  eine  frische  acut  entstandene  Affection  weiterhin 
noch  genommen  haben  würde.  Wir  müssen  uns  einstweilen  be- 
gnügen, die  einzelnen  Formen , wie  sie  zur  Untersuchung  kommen, 
möglichst  genau  zu  characterisiren  und  auf  die  Möglichkeiten  ihrer 
Entstehung  hinzuweisen. 

Die  Untersuchungen  über  jene  Krankheiten,  welche  unter  dem 
Namen  Nephritis  gehen,  datiren  von  jenem  Zeitpunkt  an,  als 
R.  Bright  ( Report  of  medical  cases  se/ecled  with  a view  oj  illuslra- 
hng  the  Symptoms  and  care  of  diseases  by  a reference  to  morbid 
onatomy,  London  1827 ) zuerst  erkannte,  dass  os  Wassersüchten  gibt, 
welche  von  Erkrankungen  der  Niere  abhängen  und  bei  welchen  im 
Harn  Eiweiss  abgesondert  wird.  Bright  selbst  beschrieb  als  Ur- 
sache dieser  Albuminurieen  verschiedene  Formen  der  Nierener- 
krankung. 

Die  von  Bright  zuerst  näher  charakterisirten  Nierenerkran- 
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kungen  sind  seither  unter  dem  Namen  Morbus  Brightii  zu- 
sammengefasst worden , doch  ist  der  Begriff  desselben  von  den 
Autoren  verschieden  weit  ausgedehnt  worden,  indem  die  einen  alle 
mit  Albuminurieen  verlaufenden  Nierenaffectionen  dazu  zählen, 
während  Andere  die  einfachen  Circulationsstörungen  und  die  De- 
generationen davon  ausscheiden  und  nur  die  entzündlichen  Nieren- 
affectionen unter  den  Begriff  des  Morbus  Brightii  zählen  wollten. 

Rokitansky  ( Handb . der  patho/og.  Anatomie  2.  Bd.  1842 ) unter- 
schied 8 Normen.  Feerichs  dagegen  {Die  Brighl'sche  Nierenkrank- 
heil,  Braunschweig  18.51)  betrachtete  die  verschiedenen  Nierenver- 
änderungen hei  den  an  Morbus  Brightii  Verstorbenen  als  verschie- 
dene Stadien  ein  und  desselben  Processes.  Nach  ihm  sollte  der 
Process  mit  Hyperämie  beginnen,  alsdann  zu  Exsudation  und  Ent- 
artung des  Drüsenparenchyms  führen  und  schliesslich  in  Atrophie 
und  Schrumpfung  seinen  Ausgang  nehmen. 

An  die  Publicationen  von  Beicht  und  Fk Erichs  haben  sich 
eine  grosse  Zahl  von  Arbeiten  angeschlossen,  unter  denen  folgende 
erwähnt  werden  sollen:  W ilks , Cases  of  BrighCs  disease,  Guy's 
hospi/al  Reports,  1853 ; Virchow,  sein  Arch.  4.  Bd.;  Johnson,  Die 
Krankh.  der  Nieren,  Quedlinburg  1856 ; Gull  u.  Sutton,  Med.  chir. 
Transact.  1872,  LT;  Beer,  Die  Bindesubstanz  der  menschlichen  Niere, 
Berlin  1859;  Förster,  Handb.  der  pathol.  Anatomie  1863;  Traube, 
Gesammelte  Beiträge  zur  Pathologie  und  Physiologie  II,  1871;  Klebs, 
Handbuch  der  palhol.  Anat.,  Berlin  1870;  Graincer  Stewart,  On 
BrighTs  Diseases  of  the  kidneys,  Edinburgh  1871;  Rindfleisch,  Pathol. 
Gewebelehre;  Bartels,  v.  Ziemsseid s Handb.  d.  spec.  Pathol.  1A, 
1875 ; Kelsch,  Arch.  de  physiol.  1874 ; Cornil  u.  Ranvter,  Manuel 
<T histol.  pathol.;  Lecorche,  Traite  des  ma/adies  des  reins,  Paris  1877 ; 
Charcot,  Lepons  sur  /es  ma/adies  du  foie  et  des  reins,  Paris  1875 ; Buhl, 
Mittheil.  a.  d.  pathol.  Institut  zu  München,  Stuttgart  1878 ; Aufrecht, 
Die  diffuse  Nephritis,  Berlin  187.9,  Centralbl.  f.  med.  IViss.  1882 
No.  4t7  u.  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXII ; Weigert,  Die  Brighdsche 
Nierenerkrankung,  Volkmanid s Sammlung  klin.  Vorträge  No.  162 — 163, 
1879;  Ribbert,  Nephritis  und  Albuminurie , Bonn  1881;  Hortoles, 
Etüde  du  process us  histologique  des  nephrites,  Paris  1881 ; Bamberger, 
Volkmanid s Sammlung  klin.  Vorträge  Nr.  173,  1879;  Wagner,  Arch. 
f.  klin.  Med.  XXV,  XXVII  u.  XXVIII  und  Handb.  der  spec.  Pathol. 
von  v.  Ziemssen  9.  Bd.  3.  Auß.  1882;  Rosenstein,  Pathologie  und 
Therapie  der  Nierenkrankheiten  1870;  Fischl  u.  Schütz,  Sind,  über 
versch.  Formen  d.  Nephritis,  Zeitschr.  f.  Hci/k.  III,  Prag  1882; 
Letzerich,  Virch.  Arch.  55.  Bd. ; Langhans,  ebenda  76.  Bd. ; Thoma, 
ebenda  71.  Bd. ; Senator,  ebenda  73.  Bd.;  Grawitz  u.  Israel,  ebenda 
73.  Ild.;  Posner,  ebenda  79.  lid.;  Samuel,  ebenda  73.  Bd.;  Ewald, 
ebenda  71.  Bd. ; Platen,  ebenda  71.  Bd.;  Eberth,  Zur  ffenntniss 
bacterit.  Mycoscn , Leipzig  1872;  Hofmeier,  Zeitschr.  f.  Geburtshilfe 
lll ; Ziegler,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXV;  Litten,  Charite- Anna!, 
l/'u.  Berliner  kl  in.  IVochctischr.  1878 ; Weissgerber  u.  Perus,  Arch. 
f.  experim.  Pathol.  VI;  Leyden,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  ///,  Kelsch, 
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Arch.  de  physiol.  1874;  Verhandl.  des  internal,  mcd.  Congresses  zu 
London  1881;  Verhandl.  des  Congresses  f.  inn.  Med.  in  Wiesbaden 
1882;  Cohn  heim  , Allgem.  Palhol.  11  1882;  Friedlander,  Arch.  f. 
Anal.  u.  Physiol.  1881  u.  Fortschritte  d.  Med.  I,  1883;  A.  Brault, 
Des  formes  anatomo-patholog.  du  mal  de  Bright,  Arch.  gen.  de  mcd. 
1882;  Cornil  u.  A.  Brault,  Jottrn.  de  Banat,  et  de  la  phys.  XIX, 
1883;  Dunin,  Virch.  Arch.  .93.  Bd.  ; Fischl,  Beitr.  zur  llistol.  d. 
Scharlachniere , Zeitschr.  f.  Hei/k.  IV. 

Klers  scheidet  die  nicht  entzündlichen  Nierendegenerationen 
von  dem  Morbus  Brightii  aus  und  identificirt  den  Begriff  des  letz- 
teren mit  der  primären  interstitiellen  Nephritis;  die  dabei  vorkom- 
menden  Veränderungen  des  Epithels  betrachtet  er  als  secundäre. 

Grainger  - Stewart  unterscheidet  drei  Formen  von  Morbus 
Brightii,  nämlich  die  entzündliche  Form,  die  amyloide  Form  und 
die  schrumpfende  Form.  Bei  der  ersten  unterscheidet  er  3 Stadien, 
nämlich  die  entzündliche  Exsudation,  die  Verfettung  und  die 
Schrumpfung.  Auch  Virchow  ( Cellu/ar-Pathologie  1871 ) unterschei- 
det 3 Formen,  nämlich  die  parenchymatöse  Nephritis,  die  induri- 
rende  interstitielle  Nephritis  und  die  amyloide  Degeneration.  Bar- 
tels theilt  den  Morbus  Brightii  in  eine  acute  parenchymatöse,  eine 
chronische  parenchymatöse  und  eine  interstitielle  Nephritis  ein. 
Lecorche  unterscheidet  eine  parenchymatöse  und  eine  interstitielle 
Nephritis.  Charcot  stellt  theils  von  klinischen,  theils  von  patho- 
logisch-anatomischen Gesichtspunkten  ausgehend  drei  Formen  auf. 
Die  erste  ist  characterisirt  klinisch  durch  rapiden  Verlauf,  geringe 
Harnmenge  mit  viel  Eiweiss  und  Hydrops,  anatomisch  durch  eine 
grosse  weisse  Niere,  die  zweite  durch  chronischen  Verlauf,  reich- 
liche Harnmenge  mit  wenig  Eiweiss,  Fehlen  oder  geringe  Ent- 
wickelung des  Hydrops  und  durch  Schrumpfung  der  Niere.  Die 
dritte  Form  ist  die  Amyloidniere. 

"Weigert  trennt  den  Morbus  Brightii  in  parenchymatöse  De- 
generationen und  in  die  eigentliche  Nephritis.  Erstere  sind  ledig- 
lich acute  Veränderungen.  Die  chronischen  gehören  alle  derselben 
Form  der  Nephritis  an  und  bilden  nur  Modificationen  eines  und 
desselben  Processes.  Man  kann  nicht  interstitielle  und  parenchy- 
matöse Formen  unterscheiden,  sondern  es  beginnen  alle  Formen 
mit  Epitheldegenerationen  und  Epithelschwund,  denen  sich  alsdann 
reactive  entzündliche  interstitielle  Processe  anschliessen. 

Aufrecht  unterscheidet  eine  acute , eine  subacute  und  eine 
chronische  Nephritis  und  hält  dafür,  dass  primär  die  Harncanäl- 
chenepithelien  erkranken,  während  die  Gefässe  und  das  Bindege- 
webe erst  secundär  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Als  Ne- 
phritis bezeichnet  er  auch  die  Amyloidniere. 

Wagner  fasst  den  Begriff  Morbus  Brightii  klinisch  als  eine 
Krankheit  auf,  bei  welcher  der  Urin  gewisse  characteristische  V er- 
änderungen  zeigt  und  unterscheidet  4 Hauptformen,  nämlich:  1)  der 
acute  M.  Br.;  2)  der  chronische  M.  Br.;  3)  die  Schrumpfniere; 
4)  die  Amyloidniere. 
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Leyden  definirt  den  Begriff  Morbus  Brightii  wesentlich  vom 
klinischen  oder  physiologischen  Standpunkte  aus  ( t'erhandlungen  des 
Congresses  für  innere  Medicin.  Wiesbaden  1882)  und  identificirt 
ihn  im  Grossen  und  Ganzen  mit  allen  jenen  Nierenerkrankungen, 
welche  Albuminurie  und  Hydrops  hervorrufen,  rechnet  danach  auch 
die  Degenerationen  des  Drüsenparenchyms,  die  Pyelonephritis,  die 
Amyloidniere  etc.  dazu. 

Eosenstein  (ebenda)  dagegen  will  den  Begriff  Morbus  Brightii 
nicht  nach  Symptomen,  sondern  nach  pathologisch-anatomischen 
Veränderungen  definirt  wissen. 

Die  Ansichten  der  Autoren  über  den  Begriff  Morbus  Brightii 
sowohl  als  auch  über  die  Anatomie  und  die  Genese  der  Nephritis 
gehen,  wie  aus  dem  eben  Angeführten  ersichtlich,  sehr  auseinan- 
der. Ein  weiteres  Eingehen  auf  die  Literatur  würde  noch  weitere 
Differenzen  ergeben.  Es  gilt  dies  nicht  nur  für  die  älteren,  son- 
dern auch  für  die  neuesten  Arbeiten  auf  diesem  Gebiete,  und  auch 
die  letzten  Debatten  an  medicinischen  Congressen  haben  gezeigt, 
dass  auf  Grund  der  bis  jetzt  vorliegenden  Untersuchungsresultate 
eine  Einigung  der  Anschauungen  nicht  zu  erzielen  ist. 

Unter  diesen  Verhältnissen  hielt  ich  es  für  zweckmässig,  bei 
Darstellung  der  Anatomie  der  nepliri tischen  Processe  nur  in  be- 
schränktem Maasse  auf  die  vorhandene  Literatur  Eücksicht  zu  neh- 
men und  mich  wesentlich  an  eigene  Untersuchungen  zu  halten. 
Ich  glaubte  dies  umsomehr  thun  zu  können , als  ich  schon  seit 
Jahren  einschlägige  Untersuchungen  ausgeführt  und  ein  ziemlich 
umfangreiches  Material  mir  zusammengestellt  habe.  In  den  letz- 
ten drei  Jahren  war  mir  ferner  Gelegenheit  geboten , von  den 
Eesultaten  einer  von  Herrn  Nauwebck  mit  grosser  Sorgfalt  auf 
meinem  Laboratorium  ausgeführten  Untersuchung  über  Nephritis 
durch  Einsicht  seiner  Präparate  Kenntniss  zu  nehmen.  Seiner 
Arbeit  verdanke  ich  manche  Belehrung  und  seinen  ausgezeichneten 
Präparaten  habe  ich  auch  einen  Theil  der  Abbildungen  entnom- 
men. Die  Experimentaluntersuchungen  über  Nephritis,  welche 
von  Gbawitz  und  Isbael,  Ponfick  , Lassab  , Mabchand,  Aufeecht, 
Buchwald,  Litten  und  Anderen  angestellt  wurden,  lassen  sich  für 
die  Pathologie  der  bei  dem  Menschen  vorkommenden  Nephritis 
nur  in  sehr  beschränktem  Maasse  verwerthen.  Die  durch  Injection 
oder  Fütterung  verschiedener  chemisch  wirksamer  Substanzen  oder 
durch  Aufhebung  der  Blutzufuhr  etc.  hervorgerufenen  Nierendege- 
nerationen stehen  nur  in  entfernten  Beziehungen  zu  der  eigent- 
lichen Nephritis  und  gestatten  nur  Schlüsse  auf  die  ihnen  entspre- 
chenden Nierenerkrankungen  des  Menschen.  Noch  weniger  lassen 
sich  die  durch  Ureterunterbindung  erzeugten  Nierendegenerationen 
zur  Erklärung  der  Gewebsveränderungen  bei  hämatogener  Nephri- 
tis deB  Menschen  verwerthen.  Hier  muss  zunächst  eine  sorgfältige 
anatomische  Untersuchung  vom  Menschen  stemmender  kranker  Nie- 
ren die  Grundlage  bilden. 

Auf  welche  Processe  der  Name  Morbus  Brightii  auszudehnen 
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ist,  mag  der  Praktiker  entscheiden.  Derselbe  hat  wesentlich  eine 
klinische  Bedeutung,  die  Anatomie  kann  ihn  daher  entbehren. 

B.  Die  einzelnen  Formen  der  Nephritis, 
a.  Die  acute  Nephritis. 

§ 452.  Die  acute  Glomerulonephritis.  Die  einfachste  Form 
frischer  Nephritis  ist  diejenige,  bei  welcher  die  entzündliche  Alte- 
ration im  Wesentlichen  nur  die  Glomeruli  betrifft,  während  die  inter- 
tubulären Gefässe  nur  wenig  affieirt  sind. 

Die  Glomeruli  selbst  sind  oft  für  die  histologische  Untersuchung 
nicht  merklich  verändert,  und  nur  die  Anwesenheit  einer  eiweiss- 
haltigen Flüssigkeit,  welche  bei  Behandlung  der  Niere  mit  Alcohol 
oder  durch  Kochen  gerinnt  und  alsdann  einen  sichelförmigen  Hof 
um  den  Glomerulus  bildet,  gibt  davon  Zeugniss,  dass  die  Gefässe 
alterirt  sind.  Andere  Glomeruli  zeigen  gleichzeitig  eine  Schwellung, 
zuweilen  auch  eine  Desquamation  des  Epithels  (vgl.  Fig.  219  gh 
sowie  Fig.  223  c § 456).  Ferner  kommt  es  vor,  dass  auf  einzelnen 
oder  zahlreichen  Gefässschlingen  das  Epithel  ganz  ahgestossen  ist 
(vgl.  Fig.  219  k , § 447  Fig.  217  und  § 455  Fig.  222  b)  und  dass  die 
Gefässe  selbst  auffallend  blass,  kernlos,  nekrotisch  aussehen.  In 
noch  anderen  Fällen  erscheinen  sie  in  homogene,  theils  kernarme, 
theils  kernreiche  Gebilde  umgewandelt,  welche  erheblich  voluminöser 
sind  als  normale  Gefässschlingen 
und  Blut-  oder  Injectionsmasse 
| nicht  mehr  durchlassen.  Nach 
Friedländer  kommt  letzteres  ua- 
i mentlich  hei  der  postscarlatinösen 
Nephritis  vor  und  kann  hier  eine 
| grosse  Ausbreitung  erlangen.  Wie 
« es  scheint,  handelt  cs  Sich  um 
I eine  hyaline  Verquellung  der  Ge- 
' fässwände  seihst  (§  63).  Zuwei- 
I len  enthalten  einzelne  Capillar- 

• schlingen  eine  vennehrte  Zahl  von 
i farblosen  Blutkörperchen  (vgl. 

: § 456  Fig.  2236)  und  cs  ist  nicht 
I unmöglich , dass  dies  unter  Um- 

• ständen  zu  Thrombose  führen  kann 
(Ribbert).  Nach  Langhans  und 

• Nauwerck  kommt  auch  eine 

• Schwellung  der  Endothelien  der 
Gapillarschlingen  (Fig.  219  a)  so- 
wie eine  Vermehrung  und  Abstos- 

' Sung  derselben  (b)  mit  nach  folgen - 
s dem  Zerfall  (d)  vor,  welche  sicli 
imt  Desquamation  des  Glomerulus- 
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Eig.  219  Durchschnitt  durch 
peripher  gelegeueGIoinerulus- 
schlingen  hei  acuter  Nephri- 
tis nach  Diphtherie,  a Capil- 
larkern.  b Geschwellte  abgehobene 
Endothelzellen.  e Endothelzelle  mit 
drei  Kernen  (Zerfall),  d Endothelzelle 
mit  Bruchstücken  von  Kernen,  e Er- 
haltenes Glomerulusepithel.  f Zerfal- 
lendes Glomerulusepithel.  <j  Kern 
einer  abgestossenen  Epithelzelle,  h Bla- 
sig degenerirte  Epithelzelle,  i Geron- 
nenes Eiweiss.  Je  Nackter  Aussenrand 
einer  Capillare.  Mit  Alcohol  gehärte- 
tes, mit  Alauncarmin  und  Eosin  gef. 
und  in  Canadabalsam  eingel.  Präp. 
(Vergr.  450.  (Nach  einem  Präp.  von 
Naüwekck). 
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epithels  (h  g ) combiniren  kann.  Häufig  treten  Blutungen  auf.  wo- 
durch der  Kapselraum  sich  mehr  oder  weniger  prall  mit  Blut  füllt  ! 
(§  456  Fig.  223  f). 

Die  Harncanälchenepithelien  können  ganz  unverändert  sein. 

In  anderen  Fällen  sind  einzelne  Zellen  degenerirt,  getrübt  oder 
verfettet  oder  nekrotisch  oder  in  Desquamation  und  Zerfall  begrif- 
fen. Im  Lumen  einzelner  Harncanälchen  liegen  hyaline  Cylinder. 

Das  intertubuläre  Bindegewebe  ist  meist  ganz  unverändert, 
zuweilen  ist  es  etwas  durch  entzündliches  Oedem  gequollen  oder  ! 
enthält  vereinzelte  kleinzellige  Infiltrationsherde.  Nach  Nauwerck 
kann  es  zu  Anschwellung  und  zu  Desquamation  der  Endothelien 
der  intertubulären  Capillaren  kommen. 

Für  die  makroskopische  Betrachtung  sind  die  Nieren  meist  ■ 
nicht  kenntlich  verändert.  Nur  bei  hochgradiger  hyaliner  Entartung  i 
der  Glomerulusschlingen  fallen  die  Glomeruli  durch  ihre  Blutleere 
und  durch  ihre  Vergrösserung  (Friedländer)  auf. 

Die  Glomerulonephritis  bildet  ätiologisch  keine  Einheit,  sondern 
kann  durch  verschiedene  Schädlichkeiten  hervorgerufen  werden. 
Nach  Klebs,  Friedländer  und  Anderen  kommt  sie  besonders  oft 
bei  Scharlach  vor.  Sie  kann  ferner  bei  pyämischer  und  septicämi-  j 
scher  Infection,  Diphtherie,  Recurrens,  Erysipel , Carhunkel  etc.  auf- 
treten  oder  sich  auch  ohne  voraufgegangene  Infectionskrankheiten  1 
entwickeln.  Offenbar  entsteht  sie  dann,  wenn  deletär  wirkende 
Stoffe  mit  dem  Blut  in  die  Glomeruli  gelangen,  hier  abgeschieden 
werden  und  gleichzeitig  die  Gefässschlingen  alteriren.  Sie  steht 
also  genetisch  den  in  § 446  und  447  beschrieheneu  Degenerationen 
sehr  nahe  und  es  lässt  sich  auch  anatomisch  eine  Grenze  zwischen 
beiden  nicht  ziehen. 

Die  Glomerulonephritis  kann  durch  Behinderung  der  Urinse- 
cretion  zum  Tode  führen.  In  au  dem  Fällen  endet  sie  in  Heilung 
oder  es  schliessen  sich  weitere  Veränderungen  an. 

Literatur : Klebs,  Handb.  d.  palhol.  Anatom.  I;  Hortol£s,  Etüde  \ 
du  process.  hislot.  des  nephriles.  Paris  1881;  Ribbf.rt,  Nephritis  u. 
Albuminurie.  Ilona  1881;  Friedländer,  Fortschritte  d.  Med.  I. 

§ 453.  Die  acute  diffuse  Nephritis  mit  serös  fibrinösem  Ex-  ! 
sudat  oder  das  acute  entzündliche  Oedem  der  Niere. 

Bei  dieser  Entziindungsfomi  ist  die  Niere  mehr  oder  weniger,  | 
zuweilen  colossal  geschwellt,  so  dass  sie  eine  Länge  von  22 — 25  cm. 
erreicht.  Die  Kapsel  ist  leicht  abziehbar,  die  Oberfläche  glatt,  i 
meist  abwechselnd  grau  und  grauroth  oder  gelbliehroth  gefleckt. 
Auf  dem  Schnitt  erscheinen  Rinde  und  Marksubstanz  geschwellt.  ; 
feuchtglänzend , meist  blassgrau  oder  graugelblich , zum  Theil  in-  j 
dessen  auch  streifig  oder  fleckig  geröthet.  Die  ganze  Niere  ist 
weich,  namentlich  bei  höheren  Graden  der  Schwellung. 

Die.  Schwellung  beruht  im  Wesentlichen  auf  einer  Anhäufung  i 
von  Flüssigkeit  in  dem  intertubulären  Bindegewebe  der  Rinde 
(Fig.  220)  sowie  der  Marksubstanz. 


Entzündliches  Oedem. 
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Fig  220.  Diffuse  Nephritis  mit  serös  fibrinösem  Exsudat. 
a Stroma,  stark  verbreitert,  mit  Körnern  und  Fäden  von  Fibrin  sowie  mit  einzelnen 
Fetttröpfchen  durchsetzt,  b Capillaren.  c Epithelien  der  gewundenen  Canälchen  z.  Th. 
getrübt,  z.  Th.  leicht  verfettet  und  in  Desquamation  begriffen,  d Abgestossene  Epithel- 
zellen in  einem  Schleifenschenkel,  e Körnige  und  fettige  Zerfallsmassen  in  einem 
Schleifenschenkel , dessen  Epithel  erhalten  aber  trübe  ist.  f Hyaliner  Cylinder  in 
einem  gewundenen  Canal,  g Rundzellen.  Mit  Ueberosmiumsäure  behandeltes  Gly- 
cerinpräparat. Vergr.  350. 

Die  Interstitiell  sind  mächtig  verbreitert  und  enthalten  eine 
Flüssigkeit,  welche  schon  frisch,  mehr  indessen  noch  an  gehärteten 
Präparaten  Körner  und  Fäden  (a)  geronnenen  Fibrins  enthält.  Die 
Gefässe  sind  durch  die  angesammelte  Flüssigkeit  grossentheils  com- 
primirt,  zum  Theil  indessen  auch  weit,  mit  Blut  ( b ) gefüllt. 

Zellen  enthält  das  Exsudat  nur  spärlich , doch  gelingt  es  ah 
und  zu  kleine  Herde  von  Rundzellen  ( g ) aufzufinden.  Ist  der  Pro- 
cess  nicht  mehr  ganz  frisch,  so  enthält  das  intercanaliculäre  Exsudat 
Fetttröpfchen. 

Die  Glomeruli  sind  grösstenthcils  nicht  auffällig  verändert, 
doch  weist  Alcoholbehaudlung  der  Niere  eine  geringe  Menge  ge- 
rinnbaren Exsudates  in  einzelnen  Kapselräumen  nach.  An  einem 
Theil  der  Glomeruli  ist  ferner  eine  geringe  Quellung  sowie  Desqua- 
mation des  Epithels  nachweisbar. 

Das  Epithel  der  Canälchen  der  Rinde  sowohl  als  der  Mark- 
substanz ist  durchgehends  mehr  oder  weniger  geschwollen  und  zum 
Theil  in  seinem  Zusammenhänge  gelockert  (c),  an  manchen  Stellen 
bereits  abgestossen  (d).  Früher  oder  später  gesellt  sich  dazu  noch 
fettige  Degeneration  und  Zerfall  des  Epithels. 

Die  ^Lumina  der  Harncanälchcn  sind  anfangs  frei,  später  ent- 
halten sie  hyaline  Gerinnungen  (/')  sowie  körnige  und  fettige  Pro- 
ducte  des  Epithelzerfalls  (e). 

Geringere  Grade  des  entzündlichen  Oedemes  können  hei  ver- 
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schiedenen  Infectionskrankheiten,  z.  B.  bei  Typhus  Vorkommen  und 
sind  an  einer  leichten  Schwellung  und  starken  Durchfeuchtung  der 
Niere  erkennbar.  Höhere  Grade  kommen  selten  zur  Beobachtung, 
am  ehesten  noch  bei  Erkrankungen,  die  in  das  Gebiet  der  pyämi- 
schen Infectionen  gehören. 

Das  oben  abgebildete  Präparat  stammt  aus  einer  Niere,  deren 
Besitzer  am  10.  Tage  einer  acuten  fieberhaften  Erkrankung  starb. 
Es  bandelte  sieb  offenbar  um  eine  schwere  Infectionskrankheit, 
da  gleichzeitig  mit  der  Nephritis  eine  colossale  Milz  Schwellung 
sowie  eine  eitrige  Mediastinitis,  später  auch  eitrige  Pleuritis  auftrat. 

§ 454.  Die  in  kleinen  Herden  auftretende  Nephritis  ist 

die  häufigste  Form  frischer  Nierenentzündung.  Die  Niere  ist  dabei 
nur  wenig  oder  gar  nicht  geschwellt  und  besitzt  zu  Beginn  häufig 
auch  keinerlei  Verfärbungen.  Nur  wenn  sich  degenerative  Processe 
zu  den  interstiellen  Veränderungen  in  erheblicher  Ausdehnung  hinzu- 
gesellen, treten  hellgraue  oder  (bei  Verfettung)  weissliche  Flecken  auf. 

Zuweilen  stellen  sich  auch  schon  frühe  Blutungen  ein,  welche 
kleine , punktförmige  bis  stecknadelkopfgrosse  dimkelrothe  Flecken 
bilden. 

Fine  sichere  Diagnose  ist  stets  nur  durch  das  Mikroskop 
möglich. 

Die  zellige  Infiltration  (Fig.  221  tri)  tritt  in  erster  Linie  in  der 
Umgebung  der  Venulae  stellatae  (g)  und  der  Venae  interlobula- 
res (/?)  auf  und  wird  hier  meist  so  stark,  dass  an  gefärbten  Prä- 
paraten der  Herd  schon  bei  schwacher  Vergrösserung  leicht  er- 
kennbar ist. 

Am  reichlichsten  pflegen  die  Herde  in  den  äussersten  Lagen 
der  Rinde,  sowie  an  der  Grenze  von  Rinde  und  Marksubstanz  vor- 
handen zu  sein,  während  die  mittleren  Schichten  der  Rinde  meist 
nur  wenig  afficirt  sind. 

Liegen  Glomeruli  innerhalb  des  Gebietes  einer  in  entzündliche 
Alteration  versetzten  Vene,  so  häufen  sich  die  Zellen  auch  in  der 
Umgebung  der  Kapseln  an  und  können  dieselben  dicht  umschliessen. 
Das  ausserhalb  der  erwähnten  venösen  Gebiete  liegende  Bindege- 
webe kann  vollkommen  intact  sein,  doch  kommen  auch  Fälle  vor, 
in  welchen  auch  an  anderen  beliebigen  Stellen  der  Capillarvcrzwei- 
gung  sowie  namentlich  in  der  Umgebung  der  Malpighi’schen  Kör- 
perchen (vergl.  § 456,  Fig.  223  und  § 455,  Fig.  222)  kleinere  und 
grössere  zellige  Herde  sich  vorfinden. 

Die  Harncanälchenepithelien  können  durchaus  normal  sein. 
Selbst  im  Gebiete  des  Entzündungsherdes  sind  sie  zuweilen  noch 
unverändert  oder  nur  leicht  getrübt,  in  ihrer  Form  aber  wohl  er- 
halten und  ihr  Kern  gut  färbbar.  Nach  Nauwerck  hat  man  diesen 
Befund  z.  B.  bei  der  durch  das  Gift  der  Pneumonie  verursachten 
Nephritis.  In  anderen  Fällen  sind  die  Epithelien  der  Harncanälchen 
Stärker  an  dem  Processe  betheiligt,  da  oder  dort,  am  häufigsten  im 


Frische  Herdnephritis, 


401 


Fig.  221.  Schnitt  durch  die  äussere  Hälfte  der  Nierenrinde 
bei  frischer  acuter  interstitieller  H e r d n e p h ri  t i s.  Vergr.  32.  In- 
' jeetionspräparat  mit  A'launcarmin  gefärbt.  A Labyrinth.  B Markstrahlen.  O Nie- 
» renkapsel.  a Arteria  interlobularis.  b Vas  aflerens.  c Glomerulus.  d Vas  efferens. 
e Capillarsystem  der  Markstrahlen.  / Capillarsystem  des  Labyrinthes.  <j  Vena  stel- 
• lata,  h Vena  interlobularis.  i Tubuli  contorti.  k Tubuli  recti  (Henle’sche  Schlei- 
en und  Sammelröhren).  I Degenerirte  Tubuli  contorti.  m Perivenöse  zellige  Infil- 
tration. 


gebiete  der  gewundenen  Harncanälcken  stellt  sich  Trübung  und 
Schwellung  sowie  Nekrose  des  Epithels  (Fig.  211 1)  ein,  so  nament- 
lich bei  Diphtherie  (Nauweuck).  Die  nekrotischen  Epithelien  ver- 
1 ieren  früher  oder  später  ihren  Kern. 

Die  Degeneration  und  die  Nekrose  des  Epithels  kann  sowohl 
innerhalb  des  Gebietes  der  entzündlichen  Infiltration , als  auch 
.ausserhalb  desselben  sich  einstellen.  Es  verdient  hervorgehoben 
ßu  werden,  dass  sogar  unter  Umständen  die  Epithelien  im  Gebiete 
icr  Entzündung  nur  in  ganz  geringem  Grade  oder  gar  nicht  ver- 

®*8ler>  Cehrb.  d.  patli.  Anat.  II.  Thl.  3.  Aull.  O 6 
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ändert  sind,  während  sich  anderswo  nekrotische  Herde  vorfinden. 

In  manchen  Fällen  sind  die  Epithelien  der  Sammelröhren  am 
stärksten  verändert  d.  h.  getrübt  oder  sogar  in  eine  Kömennasse 
zerfallen. 

Die  Glomeruli  pflegen  grossentheils  nicht  merklich  verändert 
zu  sein,  es  sei  denn,  dass  die  Entzündungsform  zu  jenen  gehört, 
welche  später  ihren  Ausgang  in  Eiterung  nehmen  (§  455).  Immerhin 
lässt  sich  an  einem  Theile  derselben  eine  Desquamation  des  Epithels 
nachweiseu.  Es  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  schon  zu  Beginn  i 
der  Entzündung  die  Epithelzellen  einzelner  Gefässschlingen  nekro- 
tisch (vergl.  § 447,  Fig.  217)  und  kernlos  von  der  Unterlage  abge- 
hoben sind.  Ferner  liegt  im  Umfang  einzelner  Glomeruli  ein  Ex- 
sudat im  Kapselraum,  welches  bei  Behandlung  mit  Alcohol  zu  einer 
körnigen  Masse  gerinnt  und  die  zu  hellen  blasigen  Kugeln  degene- 
rirten  abgestossenen  Glomerulusepithelien  einschliesst.  Sind  Blu- 
tungen vorhanden,  so  enthalten  manche  Kapseln  Blut,  welches  den 
Glomerulus  dicht  umschliesst  (vergl.  § 456,  Fig.  223)  und  sich  auch 
in  das  zugehörige  Harncanälchen  fortsetzt.  Es  gibt  sogar  Formen 
von  Nephritis,  bei  welchen  diese  Blutungen  von  Anfang  an  in  ganz 
besonders  reichlicher  Zahl  auftreten,  so  dass  sie  gegenüber  den 
interstitiellen  Veränderungen  ganz  in  den  Vordergrund  treten. 

Im  Lumen  der  Harncanälchen,  namentlich  der  Schleifenschenkel 
bilden  sich  spärliche  hyaline  Cylinder,  welche  zum  Theil  einzelne 
Kerne  einschliessen.  Im  Gebiete  der  zelligen  Infiltration  können  die 
Harncanälchen  auch  Rundzellen  enthalten,  welche  durch  die  Mem- 
brana propria  der  Harncanälchen  eingewandert  sind  und  theils  im 
Lumen,  theils  in  den  Drüsenzellen  selbst  liegen. 

Die  Herdnephritis  kann  sich  mit  einem  entzündlichen  Oedem 
der  Niere  combiniren.  In  diesem  Falle  ist  die  Niere  mehr  oder 
weniger  geschwellt,  roth  oder  grau  und  rotli  gefleckt.  Sie  tritt  hei 
verschiedenen  Infectionskrankheiten  auf,  so  namentlich  bei  Pneu- 
monie und  Erysipel  (Nauweuck),  ferner  bei  Scharlach,  Diphtherie, 
Pyaemie  und  Typhus  recurrens  (Ponfick).  Sie  kann  ferner  auch 
auftreten,  ohne  dass  Allgemeininfectionen  voraufgegangen  sind.  Sie 
endet  in  Heilung  oder  führt  zu  herdförmigen  Indurationen  und  Ver- 
ödungen oder  auch  zu  Abscedirungen. 

Ribbf.et  gibt  an , dass  jede  interstitielle  Nephritis  durch  eine 
entzündliche  Glomerulusveränderung  eiugel eitet  werde.  Weigert 
lässt  alle  nephritischen  Processe  mit  einer  Epitheldegeneration  be- 
ginnen. Beide  Darstellungen  sind  einseitig  und  treffen  nur  für  eine  i 
beschränkte  Zahl  von  Fällen  zu.  Nephritis  'kann  in  sehr  ver-  ; 
scliiedener  Weise  beginnen,  und  es  lässt  sich  auch  kein  Schema 
für  ihren  Verlauf  aufstellen. 

Literatur  über  Nephritis  nach  Pneumonie,  Diphtherie  und  anderen  t. 
Infectionskrankheiten:  Mommsen,  D.  med.  H'ochcnschr.  1879 ; ■ 

gensen,  Croupöse  Pneumonie,  Tübingen  1883 ; Bouohard,  Her.  de  mrd.  > 
1881 ; Capitain  et  Cuaeein,  ebenda:  Gauchek,  Lance!  1881;  Cobnie.  : i 
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Journ.  de  Pa  mit.  1879 ; Ebebth,  Vir  eh.  Arch.  57.  Bd.  und  Zur 
h'enntniss  bacterit.  Mycosen.  Leipzig  1872 ; Jacobi,  Gerhardt' s Handb. 
d.  Kinder  krankh.  II ; Kannenbeeg,  Zeit  sehr.  f.  klin.  Med.  I ; Lepine, 
Her.  mens.  1880;  Letzeeich,  Virch.  Arch.  47.,  52.  55.  u.  61.  Bd.; 
Leyden,  Zeitsehr.  J.  klin.  Med.  111;  Litten,  ebenda  IV;  Markwald, 
Geber  die  Nierenajfection  bei  acuten  Infectionskrankh.  l.-f).  Königs- 
berg 1878;  Oebtel,  v.  Ziemssen's  Handb.  d.  spec.  Path.  II;  Senatob, 
Virch.  Arch.  56.  Bd.  und  Die  Albuminurie  im  gesunden  u.  kranken 
Zustunde,  Berlin  1882 ; Thomas,  Gerhardts  Handb.  d.  Kinderkrank/i. 
//  ,•  Uneph,  Jahrb.  f.  Kinder/iei/k.  XVII,  1881;  P.  Fübbringeb,  Virch. 
Arch.  91.  Bd.;  Fischl,  Beiträge  s.  Histologie  der  Scharlachniere, 
Zeitschr.  f.  Hei/k.  1883;  Leichtensteen.  Sitzungsber.  d.  ärzll.  Vereins 
in  Köhl  v.  10.  Okt.  1881,  D.  med.  W ochenschr . 1881;  Fischl,  /.  c. 
§ 451;  Babes,  Arch.  de  phys.  111  ser.  t.  II. 


§ 455.  Die  vereiternde  Herdncpliritis. 

Nimmt  eine  Herdnepliritis  ihren  Ausgang  in  Eiterung,  so  bil- 
den sich  in  der  Niere  da  und  dort  und  zwar  namentlich  in  der 
Rinde,  nicht  selten  indessen  auch  in  der  Marksubstanz  kleinere  und 
grössere,  rundliche  und  streifenförmige  Herde  von  weisser  eiter- 
farbener  Beschaffenheit,  welche  meist  von  einem  hyperämischen  Hofe 
umgeben  sind.  Die  Niere  kann  im  Uebrigen  fast  unverändert  sein, 
häufig  indessen  ist  sie  durch  entzündliches  Oedem  mehr  oder  we- 
niger geschwellt  und  gleichzeitig  weicher  als  normal  und  in  Folge 
ungleichmässiger  Blutvertheilung  bunt,  grau  und  roth  gefleckt. 

Die  kleinsten  punetförmigen  bis  hirsekorngrossen  Eiterherde  ent- 
stehen durch  eine  sich  stetig  steigernde  zellige  Infiltration,  welche 
sich  theils  um  Venen  theils  um  die  Kapseln  der  Glomeruli  gruppirt. 

Die  eitrige  Entzündung  der  Niere  ist  wohl  zum  grössten  Theil 
alsein  Effect  eingedrungener  Mikroorganismen  anzusehen.  Gelangen 
dieselben  schon  innerhalb  der  Schlingen  der  Glomeruli  (Fig.  222  a) 
•zur  Ansiedelung,  so  verursachen  sie  zunächst  eine  Verstopfung  der 
IGefässlumma,  sowie  eine  Nekrose  des  Glomerulusepithels  (b)  und 
►weiterhin  auch  der  Gefässe.  Im  Anschluss  hieran  stellt  sich  in 
•der  Umgebung  der  Glomeruli  eine  reactive  Entzündung  ein,  welche 
►zunächst  zu  einer  Anfüllung  des  pericapsulär  gelegenen  Bindegewe- 
bes mit  Rundzellen  führt  (d).  Meist  stellen  sich  gleichzeitig  auch 
untertubuläre  perivenöse  (f)  Exsudationen  ein. 

Die  Epithelien  innerhalb  des  infiltrirten  Bezirkes  pflegen  früh- 
zeitig zu  degeneriren  (g  h).  Ein  Theil  zerfällt  zu  körnigem  Detri- 

K^si.  andere  werden  in  toto  nekrotisch,  kernlos  und  stossen  sich  ab. 
gleichzeitig  dringen  die  emigrirten  Zellen  auch  in  das  Lumen  der 
Uarncanälchen  (?)  ein  und  in  kurzer  Zeit  ist  das  ganze  Gewebe 
pb  denselben  überschwemmt.  Weiterhin  zerfallen  nicht  nur  die 
Lpithelzellen,  sondern  auch  das  Bindegewebe ; die  eitrige  Infiltration 
wird  zum  Abs cess.  Selbstverständlich  fällt  derselbe  um  sogrösser 
»lus,  je  weiter  sich  die  Infiltration  ausgebreitet  hatte. 

■Durch  solche  eitrige  Entzündung  kann  ein  grosser  Theil,  ja 
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Pig.  222.  Eitrige  Herdnephritis,  a Mit  Mikrokokken  gefüllte  Glomeru- 
lusschlingen.  d Leere  kernlose  Capillaren.  c Rundzellen  in  Capillaren.  d Perie&p- 
suläre  Zellinfiltration,  e Vene.  /Perivenöse  Zellinfiltration,  g Tubnli  contorti,  deren 
Epithelien  getrübt,  zum  Theil  kernlos  und  zerfallen  sind,  h Tubuli  contorti  mit  kör- 
nigen Zerfallsmassen,  i Rundzellen  innerhalb  der  Tubuli,  h Schleifenschenkel.  Ca- 
nadabalsampräparat  mit  Gentianaviolett  gefärbt.  Vergr.  200. 


die  ganze  Niere  vereitern,  so  dass  sich  schliesslich  ein  mit  Eiter 
gefüllter  Sack  bildet.  Letzteres  ist  indessen  selten  und  kommt 
häufiger  bei  Pyelonephritis  (§  465)  vor. 

Bei  ausgedehnten  Eiterungen  treten  auch  im  Nierenbecken  ca- 
tarrhalische  und  eitrige,  zuweilen  auch  diphtheritische  Entzündungen 
auf.  Nicht  selten  entwickeln  sich  in  der  Umgebung  der  Niere  Ab- 
scesse  (Perinephritis). 

Die  eitrige  Nephritis  kommt  abgesehen  von  der  Pyelonephritis 
am  häufigsten  bei  ulceröser  Endocarditis  und  nach  pyämischer 
Wundinfection  vor.  Sie  kann  indessen  aus  Anlass  sehr  verschie- 
dener Krankheiten  sich  entwickeln;  so  tritt  sie  z.  B.  im  Verlaufe 
von  Dysenterie,  Scharlach,  Typhus,  oder  ulceröser  Phthise,  Gelenk- 
rheumatismus, sowie  bei  Actinomycose  (Israel,  Firch.  .dreh.  74.  Bd' 
ein.  Meist  sind  die  Entzündungsherde  nur  klein,  miliar;  grös- 
sere Abscesse  sind  selten.  Nicht  selten  ist  die  Entzündung  mb 
embolischer  Verstopfung  der  Nierenarterien  verbunden  und  dem- 
entsprechend combinirt  sich  dann  auch  die  eitrige  Entzündung  mb 
Infarctbildung. 

Nach  Litten  (Zeitsc/ir.  f.  klin.  Med.  1F ) kommen  Former 
acuter  Nephritis  vor,  bei  welcher  grosse  Mengen  von  Mikrokokker 
über  die  ganze  Niere  verbreitet  sind  uud  namentlich  eine  grosse  r 
Zahl  von  Harncanälcheu  und  Bowman’schen  Kapseln  erfüllen 
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Aehnliches  berichtet  A ufiiecht  (Pathologische  Mittheilungen  I.  Heft 
1881).  Ebenso  sollen  nach  Letzekich  (l.  c.)  bei  Diphtherie  ge- 
legentlich solche  Mengen  von  Mikrokokken  sich  in  den  circulato- 
rischen  und  secretorischen  Apparaten  der  Niere  ansammeln  können, 
dass  dadurch  die  Harnsecretion  in  hohem  Grade  behindert  wird. 

Eine  derartig  massenhafte  Bacterienvermekrung  habe  ich  in 
den  Nieren  nie  gefunden,  bei  Diphtherie  scheinen  sie  ganz  zu  fehlen. 
Ich  kann  daher  die  Yermuthung  nicht  unterdrücken,  dass  vielfach 
auch  andere  Dinge  für  Mikrokokkeu  angesehen  werden.  Die  Be- 
handlung der  Schnitte  mit  Säuren  und  Alcalien  ist  nicht  hin- 
reichend, um  die  Diagnose  auf  Mikrokokken  zu  sichern. 

Vor  Kurzem  hat  Babes  (Ar eh.  de  physiol.  111  ser.  t.  II  1883) 
verschiedene  Formen  von  Bacterien  beschrieben,  welche  er  in  den 
Blutgefässen  der  Niere  bei  verschiedenen  entzündlichen  Nieren- 
erkrankungen , die  sich  im  Anschluss  an  septische  und  pyämisehe 
Processe,  an  Scarlatina,  Gelenkrheumatismus,  gelbes  Fieber  etc. 
entwickelt  hatten.  Bei  letzterem  fand  er  Fäden  von  2 — 6 Diplo- 
kokken und  vermuthet  in  ihnen  die  Ursache  der  Krankheit. 


b.  Chronische  parenchymatöse  Nephritis. 

§ 456.  Die  Nierenentzündungen,  welche  man  unter  dem  Namen 

I chronische  parenchymatöse  Nephritis  zusammenfassen  kann, 
haben  alle  das  gemeinsam,  dass  einerseits  von  Seiten  des  Blutgefäss- 
systemes  andauernd  entzündliche  Exsudate  in  das  Gewebe 
ergossen  werden,  dass  andererseits  gleichzeitig  erhebliche  Ver- 
änderungen der  epithelialen  B estandtheile  der  Niere 
sich  einstellen. 

Die  exsudativen  Processe  vollziehen  sich  theils  an  den  Glo- 
meruli,  theils  an  den  intertubulären  Capillaren  und  Venen. 

In  Folge  der  intertubulären  Exsudation  stellt  sich  zunächst  eine 
stärkere  Durchtränkung  der  Niere  mit  entzündlicher  Lymphe  ein, 
«deren  Menge  selbstverständlich  zu  verschiedenen  Zeiten  und  in  ver- 
schiedenen Fällen  erheblichen  Schwankungen  unterworfen  sein  kann. 

Zu  diesem  entzündlichen  Oedem  gesellt  sich  stets  auch  eine 
«mehr  oder  weniger  ausgebreitete  zellige  Infiltration  (Fig.  223  q r), 
welche  häufig  sich  in  auffälliger  Weise  um  die  subcorticalen  und 
linterlobulären  Venen  (q)  gruppirt,  nicht  selten  jedoch  auch  in  der 
Umgebung  der  intertubulären  Capillaren  fr)  sich  einstellt  und  dann 
■mitunter  namentlich  in  der  Umgebung  einzelner  Glomeruli  eine  be- 
sondere Mächtigkeit  erlangt.  Aus  dem  intertubulären  Bindegewebe 
können  die  emigrirten  Zellen  (q),  sowie  auch  die  exsudirte  Flüssig- 
^eit  direct  in  die  Hamcanälchen  gelangen.  Die  um  die  Bowman’- 
5chen  Kapseln  gelagerten  Zellen  können  in  deren  Raum  eintreteu.  In 
seltenen  Fällen  stellen  sich  auch  intertubuläre  venöse  Blutungen  ein, 
welche  (Nauwerck)  bei  gleichzeitiger  Zerreissung  von  benachbarten 
iHarncanälchen  auch  in  das  Lumen  der  letzteren  gelangen  können. 
Von  Seiten  der  Gefässschlingen  einzelner  oder  zahlreicher  Glo- 
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Fig.  223.  Chronische  h ä m or  r li  ag  i sch  e Nephritis,  a Normale  Ge- 
fässschlingen.  b Mit  farblosen  Blutkörperchen  gefüllte  Capillare.  c Desquamirtcs 
Glomerulusepithel.  d Kapselepithel,  e Exsudat  aus  farblosen  und  rothen  Blutkör- 
perchen und  aus  körnigen  Massen  bestehend,  f Hämorrhagie  in  einem  Kapsclraum 
und  im  Anfangstheil  eines  Harncanälchens.  g Körniges  und  geschichtetes  Exsudat, 
in  welchem  die  Kerne  desquamirter  Glomeruluscpithelien  liegen,  h Zerfallenes  Blut, 
welches  desquamirte  Glomerulusepitlielien  einschliesst.  i Tubuli  contorti.  k Schleifen- 
schenkel. I Harncanälchen  mit  pigmeutirten  und  fettig  degenerirten  Epithelien.  »t  Pig- 
menthaltiges Epithel  in  Desquamation,  n Verfettete  Zellen,  z.  Th.  in  Desquamation, 
o Abgestossenes  und  verfettetes  Epithel  im  Lumen  eines  normalen  Harncanälchens. 
p Mit  Blut  gefülltes  Canälchen.  q Perivenösc , r pericapsuläre  zellige  Infiltration 
s Pigment  im  Bindegewebsstroma.  t Mit  Blut  gefüllte  Capillaren.  Mit  Müller’scher 
Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Alaunearmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingelegtes  Prä- 
parat. Die  fettige  Degeneration  ist  nach  einem  mit  Ueberosmiumsäure  behandelten 
Präparat  eingezeichnet.  Vergr.  300. 

meruli  wird  zunächst  ein  Eiweiss  haltiges  Harmvasser  geliefert, 
welches  unter  Umständen  schon  intra  vitam  innerhalb  des  Kapsel- 
raumes  zu  einer  körnigen  oder  mehr  homogenen  Masse  erstarrt. 
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Häufiger  geschieht  dies  erst  in  den  Harncanälchen , namentlich  in 
den  Henle’schen  Schleifen,  wo  sich  alsdann  die  bekannten  hyalinen 
Cylinder  bilden. 

Nicht  selten  treten  aus  den  Glomeruluscapillaren  auch  Zellen, 
d.  h.  farblose  (e)  und  rothe  (f)  Blutkörperchen  aus.  Die  ersteren 
häufen  sich  vor  ihrem  Austritt  oft  in  grösseren  Mengen  in  den 
Capillarschlingen  (b)  an,  pflegen  indessen  nicht  in  grösseren  Massen 
in  den  Kapselraum  auszutreten. 

Die  rothen  Blutkörperchen  gelangen  meist  nur  in  massiger 
. Zahl  (e)  in  den  Kapselraum,  doch  ist  es  nicht  selten,  dass  grössere 
Extravasate  sich  bilden,  so  dass  die  Bowman’schen  Kapseln  und  die 
. zugehörenden  Harncanälchen  prall  mit  Blut  (f  p)  gefüllt  werden. 

Die  Epithelien  der  Glomeruli  können  für  die  mikroskopische 
Untersuchung  intact  erscheinen.  Häufiger  sind  sie  zum  Theil  ge- 
schwellt, so  dass  sie  über  die  Conturen  der  Capillaren  stark  her- 
vorragen. Meist  stellt  sich  dann  auch  eine  Wucherung  und  eine 
Desquamation  ein,  so  dass  sich  im  Kapselraum  mehr  oder  weniger 
. zahlreiche  Epithelien  (c)  ansammeln.  Dieselben  können  unverändert 
in  die  Harncanälchen  ausgeschwemmt  werden,  häufen  sich  indessen 
zuweilen  innerhalb  der  Kapseln  in  grösseren  Mengen  an,  so  dass 
die  Glomeruli  von  mehrfachen  Zellschichten  umschlossen  (c)  und 
i ihre  Lappen  durch  Zellhaufen  auseiuandergedräugt  werden.  Nicht 
selten  werden  die  Epithelien  innerhalb  der  aus  dem  Glomerulus 
i austretenden  Flüssigkeit  aufgelöst.  Es  können  sich  ferner  homo- 
; gene  oder  körnige,  geschichtete  oder  ungeschichtete  Gerinnungs- 
i massen  ( g h)  bilden , welche  den  Glomerulus  ganz  oder  theilweise 
l einschliessen.  Da  in  dieser  Gerinnungsmasse  die  Epithelkerne  sich 
oft  lange  erhalten,  so  gewinnt  es  den  Anschein,  als  ob  sich  intra- 
capsulär concentrisch  geschichtetes  Bindegewebe  gebildet  hätte. 

Neben  der  Schwellung  und  Desquamation  kommt  auch  eine 
’ Verfettung  der  Glomerulusepithelien  vor , bei  welchen  die  Zellen 

• wie  bestäubt  aussehen  oder  mit  Tröpfchen  durchsetzt  sind. 

Die  Capillaren  der  Glomeruli  erscheinen  grossentheils  unver- 
ändert, doch  können  an  ihnen  alle  jene  Veränderungen  auftreten, 

• welche  in  § 452  aufgeführt  worden  sind. 

Die  Kapselepithelien  ( d ) sind  meist  in  weit  geringerem  Grade 
'•  verändert  als  die  Glomerulusepithelien , doch  können  ihre  Kerne 
» sich  vermehren  und  sie  selbst  anschwellen,  und  sich  abstossen.  Eben- 

• so  können  sie  auch  verfetten. 

Die  Epithelien  der  Harncanälchen  zeigen  stets  in  mehr  oder 
'weniger  grosser  Ausdehnung  Trübung,  Quellung,  Verfettung,  Des- 
iquamation  und  Zerfall.  Die  auffälligste  Veränderung,  die  Verfet- 
tung ( l m ri)  ist  je  nach  ihrem  Grade  bald  durch  die  Bildung  klei- 
ner und  spärlicher  Tröpfchen,  bald  durch  zahlreiche  und  grössere 
tropfen  im  Innern  der  Zellen  ausgezeichnet.  Die  Desquamation 

• betrifft  namentlich  die  verfetteten  Zellen  (m  o) , doch  können  sich 

■ auch  gequollene  und  getrübte  Zellen  abstossen.  Die  abgestossenen 

■ Zellen  lösen  sich  auf  oder  werden  als  Ganzes  weiter  geschwemmt 


408 


Niere. 


und  können  sich  innerhalb  der  Iiarncanälchen  zu  Cylindem  Zusam- 
menschlüssen. 

Die  degenerativen  Vorgänge  betreffen  namentlich  die  gewundenen 
Canälchen,  fehlen  indessen  auch  nicht  in  den  Schleifenschenkeln 
und  in  den  Samnielrökren.  In  letzteren  kann  namentlich  die  Des- 
quamation einen  nicht  unerheblichen  Grad  erreichen. 

Haben  aus  den  Glomeruli  erhebliche  Blutungen  stattgefunden, 
so  sind  auch  die  zugehörenden  gewundenen  Canälchen  mit  Blut  ge- 
füllt und  dadurch  oft  ausgedehnt  und  ihr  Epithel  flach  gedrückt  (p). 
Das  Blut  zerfällt  später  und  gibt  alsdann  Veranlassung  zur  Bil- 
dung von  Pigmentkörnern  und  Schollen,  welche  grossentheils  in 
Epithelien  (l  m)  eingeschlossen  sind , zum  Theil  indessen  auch  im 
Bindegewebe  (s),  wohin  sie  durch  Resorption  gelangt  sind,  liegen 
(vergl.  § 442). 

Ueber  den  Beginn  der  chronischen  parenchymatösen  Nephritis 
lässt  sich  meist  Bestimmtes  nicht  sagen.  In  andern  seltenen  Fällen 
schliesst  sich  der  chronische  Process  an  einen  acuten  an.  Soweit 
sich  dies  aus  den  mikroskopischen  Befunden  eruiren  lässt,  können 
wahrscheinlich  alle  aufgeführten  Formen  der  acuten  Nephritis,  mit 
Ausnahme  der  eitrigen,  zu  den  eben  beschriebenen  Zuständen  führen. 
Es  können  auch  die  in  § 446 — § 449  beschriebenen  Degenerations- 
zustände sich  mit  entzündlichen  Veränderungen  combiuiren  und  so 
das  Bild  der  chronischen  Nephritis  bieten. 

Vibchow,  Förster,  Langhans  und  Friedländer  beschreiben  aus 
entzündlichen  Nieren  eine  Wucherung  der  Kerne  der  Capillaren 
der  Glomeruli,  welche  in  einzelnen  Fällen  sehr  erheblich  sein  soll. 
Ich  habe  früher  ein  solches  Vorkommen  nie  zu  constatiren  ver- 
mocht, bin  aber  durch  die  Untersuchungen  von  Naitwerck,  dessen 
Präparate  eine  Schwellung  und  Vermehrung  der  Endothelzellen 
aufs  Deutlichste  demonstriren  (vergl.  § 452  Fig.  219)  von  der 
Richtigkeit  dieser  Angaben  überzeugt  worden. 

Litten  [Charitd- Annalen  IV)  gibt  an,  dass  bei  Scharlach-  und 
Recurrensnephritis  innerhalb  weniger  Tage  sich  in  den  Bowman’- 
schen  Kapseln  concentrisch  geschichtetes  Bindegewebe  bilde.  Nach 
dem,  was  ich  gesehen,  sind  die  innerhalb  der  Kapseln  gelegenen 
geschichteten  Massen  (ff)  nicht  Bindegewebe , sondern  canalisirtes 
Fibrin,  welches  Kerne  einschliesst. 

§ 457.  Die  eben  beschriebenen  Nierenveräuderungen  sind  in 
jedem  Einzelfalle  verschieden  stark  entwickelt  und  zwar  so,  dass 
bald  die  eine,  bald  die  andere  unter  ihnen  in  den  Vordergrund 
tritt.  Man  kann  daher  je  nach  dem  momentanen  Zustande  der 
Niere  zur  Zeit  der  Untersuchung  verschiedene  anatomisch  differente 
Formen  der  chronischen  parenchymatösen  Nephritis  unter- 
scheiden. 

Zunächst  gibt  es  eine  Form,  bei  welcher  das  Bindegewebe  nur 
in  sehr  geringer  Ausdehnung  verändert,  d.  h.  zellig  infiltrirt  ist, 
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während  dagegen  das  Epithel  der  Harncanälchen , zum  Theil  auch 
der  Glomeruli  in  hohem  Grade  verfettet  ist.  Eine  solche  Form 
wird  man  am  besten  als  entzündliche  Nierenverfettung 
oder  als  entzündliche  Fettniere  bezeichnen. 

Die  Niere  ist  dabei  nur  mässig  geschwellt,  weich,  die  Rinde 
meist  blassgrau  und  von  zahlreichen  weissen,  opaken,  verwaschenen 
oder  scharf  begrenzten  Flecken  und  Streifen  durchsetzt.  Die  Zahl 
und  Grösse  der  letzteren,  die  ja  nichts  anderes  als  die  verfetteten 
Stellen  sind,  kann  natürlich  je  nach  dem  Grade  der  Verfettung 
wechseln.  Zuweilen  sind  sie  wesentlich  nur  auf  die  äusseren,  oder 
wohl  auch  wesentlich  nur  auf  die  inneren  Theile  der  Rinde  be- 
schränkt. Die  Marksubstanz  pflegt  mehr  oder  weniger  geröthet, 
oft  cyanotisch  gefärbt  zu  sein.  Sind  in  der  Rinde  die  Venen  ge- 
füllt, so  ist  sie  roth  gestreift  und  die  blasse  Oberfläche  zeigt  die 
Venulae  stellatae  als  dunkelrothe  Sterne. 

Einen  gewissen  Gegensatz  zu  der  entzündlichen  Fettniere  bildet 
jene  Form,  die  man  als  grosse  bunte  Niere  bezeichnet.  Die  Niere 
ist  geschwellt,  oft  sehr  erheblich  und  ihre  Oberfläche  grau  und 
grauroth  gefleckt.  Auf  dem  Schnitt  erscheint  die  Rinde  verbrei- 
tert, feucht,  weich  und  ebenfalls  theils  grau,  theils  grauroth  gefärbt 
oder  streifig  geröthet,  die  Marksubstanz  hyperämisch. 

Dem  äusseren  Anschein  entsprechend  ist  das  Nierengewebe 
stark  von  entzündlichem  Oedem  durchtränkt  und  die  iutertubulären 
Septen  an  zahlreichen  Stellen  kleinzellig  infiltrirt.  Das  Epithel  der 
Glomeruli  ist  da  und  dort  geschwollen  und  in  Desquamation  und 
ebenso  findet  sich  Trübung,  Schwellung  und  Desquamation  des  Epi- 
thels in  zahlreichen  Harncanälchen.  Die  Verfettung  dagegen  ist 
nur  in  mässigem  Grade  entwickelt,  so  dass  die  Menge  der  Fett- 
tropfen nicht  hinreicht,  um  dem  Nierenparenchym  eine  weisse  Farbe 
zu  verleihen. 

Ist  das  Nierenparenchym  gleichzeitig  stark  infiltrirt  und  stark 
verfettet  und  ist  dadurch  die  Niere  mehr  oder  weniger  erheblich 
vergrössert,  und  die  Rinde  gleichzeitig  von  zahlreichen  weissen 
Flecken  durchsetzt  oder  bei  sehr  starker  Verfettung  nahezu  ganz 
weiss,  so  entsteht  jener  Zustand,  den  man  als  grosse  weisse 
Viere  oder  als  geschwellte  entzündliche  Fettniere  bezeichnet. 

Da  die  Differenz  zwischen  den  drei  genannten  Formen  wesent- 
lich auf  graduellen  Unterschieden  in  einzelnen  Veränderungen  be- 
' ruht,  so  gibt  es  selbstverständlich  vielfache  Zwischenformen. 

Von  sehr  wesentlichem  Einfluss  auf  das  äussere  Aussehen  der 
Vieren  ist  jeweilen  der  momentane  Blutgehalt.  Ist  das  Nierenpa- 
renchym noch  roth  gefärbt,  so  darf  daraus  noch  nicht  auf  gänz- 
liches Fehlen  einer  Verfettung  geschlossen  werden,  indem  geringere 
• Grade  durch  die  Hyperämie  verdeckt  werden  können.  Umgekehrt 
fist  Blässe  der  Niere  noch  nicht  identisch  mit  Verfettung. 

. Bei  jeder  Form  der  Nephritis  können  Blutungen  auftreten,  doch 
gibt  es  eine  Form,  bei  welcher  dieselben  in  besonders  reicher  Zahl 
«sich  einstellen,  so  dass  die  Niere,  namentlich  die  Rinde  von  rotheu 
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und  braunrothen  hämorrhagischen  Herdchen  dicht  durchsetzt  ist. 
Man  bezeichnet  dieselbe  daher  als  chronische  hämorrhagische 
Nephritis  (Fig.  223).  Der  übrige  Theil  des  Nierengewebes  kann 
dabei  in  verschiedener  Weise  verändert  sein,  ist  indessen  meist  in 
ziemlich  hohen  Grade  verfettet,  und  das  Bindegewebe  stark  infil- 
trirt.  Es  ist  daher  die  Niere  meist  geschwellt  und  gelblich  weiss 
gefleckt,  oder  fast  ganz  weiss.  Die  Desquamation  des  Glomerulus- 
epithels  pflegt  besonders  stark  ausgebreitet  zu  sein,  doch  sind 
schwere  und  weit  verbreitete  Glomerulusveränderungen  nicht  immer 
mit  Blutungen  verbunden. 

Bieten  in  einem  Falle  chronischer  Nephritis  Glomeruluserkran- 
kungen  die  wesentlichste  Veränderung,  so  bezeichnet  man  die  Ent- 
zündungsform am  besten  als  chronische  Gflomerulo-  Nephritis. 
Sind  die  begleitenden  Degenerationszustände  am  Epithel  der  Harn- 
canälchen  nur  gering,  so  kann  die  Niere,  auch  wenn  der  Tod  durch 
Niereninsufficienz  erfolgte,  makroskopisch  nur  unwesentlich  verän- 
dert erscheinen,  so  dass  erst  die  mikroskopische  Untersuchung  Auf- 
schluss über  die  Natur  der  Erkrankung  gibt.  Die  Veränderungen 
der  Glomeruli  sind  die  nämlichen  wie  die  in  § 456  und  452  be- 
schriebenen. Bei  weit  vorgeschrittener  Erkraukung  sind  mehr  oder 
weniger  zahlreiche  Glomeruli  verödet  (§  458). 

§ 458.  Die  chronische  parenchymatöse  Nephritis  führt  nicht 
selten  in  Stadien,  welche  der  in  § 456  und  § 457  gegebenen  Schil- 
derung zu  Grunde  gelegt  sind,  durch  Insufficienz  der  Nierenthä-  ■ 
tigkeit  zum  Tode.  Ist  dies  nicht  der  Fall,  so  werden  zunächst  die 
früher  beschriebenen  Veränderungen  noch  mehr  oder  weniger  zu- 
nehmen. Welche  unter  denselben  sich  in  besonderem  Maasse  aus- 
breitet, hängt  natürlich  von  der  Eigenartigkeit  des  betreffenden 
Falles  ab. 

Nicht  selten  ist  es  namentlich  die  Verfettung,  welche  zunimmt, 
so  dass  die  Niere  mehr  und  mehr  rein  weiss  wird,  und  die  grauen 
oder  graurothen,  relativ  normalen  Partieen  mehr  und  mehr  abueli-  )i 
men  und  schliesslich  fast  nur  noch  im  Gebiete  der  Markstrahlen  | 
liegen.  Hiebei  geht  oft  nicht  nur  das  Epithel  durch  Verfettung  zu 
Grunde,  sondern  es  treten  Fetttröpfchen  auch  in  den  Wänden  der  j 
glomerulären  und  intertubulären  Capillaren  auf. 

Nicht  selten  nimmt  mit  der  Verfettung  auch  die  Infiltration 
des  Bindegewebes  zu,  so  dass  das  intertubuläre  und  periglome-  j 
ruläre  Bindegewebe  über  grösseren  Strecken  zu  zellreichen  Strängen  j 
anschwillt. 

Schon  frühzeitig  pflegen  sich  innerhalb  der  am  stärksten  er- 
krankten Theile  Verödungen  einzustellen.  Zunächst  können  schon  ( 
die  degenerativen  Vorgänge  am  Cauälchenepithel  selbst  einen  to- 
talen Verlust  der  Epithelzelleu  und  damit  auch  einen  Collaps  der 
Canälchen  herbeiführen.  Es  spielt  indessen  dieser  Verödungsvor- j; 
gang  eine  untergeordnete  Rolle,  da,  wenn  nicht  andere  Momente  9 
mitwirkeu,  die  durch  Verfettung  und  Desquamation  zu  Grunde  ge-  j 
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gangenen  Zellen  durch  regenerative  Wucherung  der  restirenden  Epi- 
thelien  wieder  ersetzt  werden. 

Wichtiger  als  der  Verlust  von  Harncanälchenepithelien  ist  der 
Untergang  der  Glomeruli,  indem  derselbe  nicht  nur  ein  Aufhören 
der  Secretion  von  Harnwasser,  sondern  auch  eine  Unterbrechung 
eines  Theiles  der  intertubulären  Circulation  zur  Folge  hat. 

Die  Verödung  der  Grlomeruli  kann  zunächst  in  der  Weise  er- 
folgen, dass  durch  Ansammlung  von  desquamirtem  Epithel  und 
Exsudat  oder  von  Harnwasser  im  Kapselraum  der  Glomerulus  in 
hohem  Grade  comprimirt  wird.  Häufiger  indessen  obliterirt  der- 
selbe primär,  und  zwar,  soweit  es  sich  erkennen  lässt,  durch  eine 
hyaline  Verquellung  der  Gefässwände , zum  Theil . auch  durch  eine 
thrombotische  Verschliessung  des  Lumens.  Wahrscheinlich  kann 
das  Lumen  der  Capillareu  auch  durch  geschwellte  und  abgestossene 
Endothelien  (§  252  Fig.  219)  und  deren  Zerfallsproducte  verstopft 
werden.  Die  Glomerulusepithelien  gehen  bei  der  Verödung  immer 
verloren ; theils  durch  Desquamation  , theils  durch  Verfettung  und 
Zerfall. 

Innerhalb  der  verödeten  Gebiete  tritt  zuweilen  eine  Hyper- 
plasie des  Bindegewebes  ein , wobei  die  Bowman’schen  Kapseln 
und  das  intertubuläre  Gewebe  sich  verdicken. 

Infolge  der  eben  besprochenen  Verödungen  des  Drüsenparen- 
chyms stellen  sich  früher  oder  später  au  der  Oberfläche  narbige 
Einziehungen  ein.  Sie  fehlen  bei  grossen  weissen  Nieren  selten 
ganz  und  können  unter  Umständen  so  reichlich  werden,  dass  die 
Niere  ein  granulirtes  Aussehen  gewinnt  und  gleichzeitig  ihr  Volumen 
sich  unter  die  Norm  verkleinert.  Selbstverständlich  ist  dies  nur 
dann  möglich,  wenn  der  Process  längere  Zeit  andauert,  wenn  also 
die  degenerativen  Vorgänge  am  Drüsenparenchym  zu  keiner  Zeit 
eine  solche  Ausbreitung  erfahren,  dass  cladurch  die  Nierenfunction 
insufficient  wird.  Solche  Formen  nähern  sich  in  ihrem  Verlaufe 
sowie  auch  hinsichtlich  der  histologischen  Veränderungen  mehr  und 
mehr  der  indurativen  Nephritis  mit  Ausgang  in  Schrumpfung. 

c.  Chronische  indurative  Nephritis.  Indurirte  Schrumpfniere. 

§ 459.  Die  induratiye  Nephritis  ist  anatomisch  dadurch 
ausgezeichnet,  dass  der  Entzündungsprocess  zu  einer  Hyperplasie 
des  N ieren b in dege w eb es  und  damit  zu  einer  Verhärtung 
des  Parenchymes  führt. 

Wenn  es  auch  den  als  parenchymatöse  Nephritis  bezeichueten 
Nierenentzündungen  nicht  ganz  an  plastischen  Processen  fehlt,  so 
treten  sie  doch  sehr  in  den  Hintergrund.  Bei  der  indurativen  Ne- 
phritis dagegen  ist  die  Induration  des  Bindegewebes  dasjenige,  was 
dem  Process  sein  charactcristisches  Gepräge  verleiht. 

Die  Erkrankung  kann  mit  acut  eintretenden  Erscheinungen 
beginnen , entwickelt  sich  indessen  meist  schleichend.  In  beiden 
Fällen  aber  dürften  herdförmige  kleinzellige  Infiltrationen  des  Bin- 


412 


Niere. 


degewebes,  sowie  Glomerulusveränderungen  die  wesentlichsten  Ini- 
tialveränderungen bilden.  Die  Infiltration  wird  ferner  stets  auch 
von  degenerativen  Processen  am  Epithel  begleitet  sein,  doch  ist 
sicherlich  der  Grad  derselben  im  Einzelfalle  sehr  verschieden  und 
bedingt  neben  den  Glomeruluserkrankungen  die  Verschiedenheiten 
des  klinischen  Beginnes. 

Ebenso  wird  auch  die  Mächtigkeit  des  die  Bildung  der  zelli- 
gen  Infiltrationsherde  begleitenden  entzündlichen  Oedemes  verschie- 
den sein  und  dem  entsprechend  auch  der  Schwellungszustand  der 
Niere. 

Hat  der  interstitielle  plastische  Entzündungsprocess  eine  zeit- 
lang d.  h.  Monate  und  Jahre  lang  gedauert,  so  bilden  sich  am 
Orte  der  Erkrankung  narbige  Herde,  welche  an  der  Nierenober- 
fläche Einziehungen  bewirken.  Je  nach  der  Zahl  der  Entzündungs- 
herde sind  sie  bald  spärlich  bald  reichlich.  Die  Niere  ist  bald 
anämisch  blassgrau,  bald  blutreich  grauroth  oder  braunroth,  bald 
normal  gross  oder  etwas  vergrössert,  bald  etwas  verkleinert,  bei 
stärkerer  Erkrankung  verhärtet,  zäher  und  derber  als  normal. 

An  den  Orten  der  narbigen  Einziehungen  ist  die  Rinde  stets 
verschmälert,  anderwärts  kann  ihre  Dicke  unverändert  oder  sogar 
etwas  vermehrt  sein,  doch  ist  die  Verbreiterung  nie  erheblich.  Der 
Rindendurchschnitt  ist  wie  die  Oberfläche  gefärbt.  Blasse,  weisse 
einer  Verfettung  entsprechende  Flecken  können  ganz  fehlen,  sind 
indessen  nicht  selten  in  mehr  oder  minder  grosser  Zahl  vorhanden. 
Die  Marksubstanz  pflegt  geröthet  zu  sein. 

An  Stelle  der  narbigen  Einziehung  sowie  auch  an  mehr  oder 
weniger  zahlreichen  Partieen  der  tieferen  Schichten  der  Rinde  ist 
das  Bindegewebe  der  Niere  verhärtet,  hyperplasirt,  das  secernirende 
Parenchym  atrophisch  (Fig.  224). 

Die  Indurationsherde  sitzen  am  häufigsten  da,  wo  kleine  Venen 
verlaufen,  können  sich  im  Uebrigen  überall  in  dem  Gebiete  des 
Labyrinthes  entwickeln. 

Die  frischesten  Veränderungen  bestehen  in  einer  herdweise 
auftretenden  kleinzelligen  Infiltration  (?)  des  Bindegewebes.  Später 
ist  das  intertubuläre  Bindegewebe  ( k ) mehr  oder  weniger  vermehrt 
und  zeigt  deutlich  eine  faserige  Beschaffenheit.  Häufig  ist  es  zu- 
gleich auch  noch  von  Ruudzellen  durchsetzt,  oder  wenigstens  weit 
kernreicher  als  in  der  Norm. 

Die  Kapseln  der  im  Bereiche  der  Erkrankungsherde  gelegenen 
Glomeruli  sind  meist  erheblich  ’ verdickt  und  bestehen  aus  kern- 
reichem  faserigem  concentrisch  angeordnetem  Bindegewebe  (a).  Im- 
merhin muss  bemerkt  werden,  dass  diese  Verdickung  sehr  variiren 
kann,  dass  sie  in  manchen  Fällen  ganz  excessiv  wird,  in  anderen 
dagegen  nur  einen  geringen  Grad  erreicht.  Letzteres  ist  nament- 
lich dann  der  Fall,  wenn  die  Indurationsherde  wesentlich  perivenös 
liegen,  während  ersteres  hauptsächlich  bei  gleichmässiger  Ausbreitung 
der  Bindegewebsneubildung  über  das  ganze  Gebiet  des  Labyrinthes 
eintritt. 
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Fig.  224.  Entzündliche  Induration  und  Atrophie  des  Nieren- 
gewebes. a Verdickte  fibröse  Bowman’sche  Kapsel,  b Normale  Glomerulusgefässe. 
c Glomerulns,  dessen  Gefassschlingen  z.  Th.  undurchgängig  und  homogen  geworden 
und  dessen  Epithelien  zum  grössten  Theil  verloren  gegangen  sind,  d Total  veröde- 
ter Glomerulus.  e Homogene,  mit  Kernen  versehene,  aus  Exsudat  und  desquamirtem 
Epithel  entstandene  Gerinnungsmasse,  f Desquamirtes  Glomerulusepithel.  g Kapsel- 
epithel. h Collabirte  Harncanälchen  mit  atrophischen  Epithelien.  i Collabirte  Ca- 
nälchen  ohne  Epithel,  h Hyperplasirtes  Bindegewebsstroma.  I Kleinzellige  Herde. 
m Normales,  etwas  erweitertes  Harncanälchen.  re  Vas  afferens.  o Vene.  Alcohol- 
präparat,  mit  Alauncarmin  gefärbt  und  in  Canadabalsam  eingelegt.  Vergr.  250. 


Die  Adventitia  der  in  das  hyperplastische  Gewebe  eingeschlos- 
senen Blutgefässe  ( n o ) ist  meist  mehr  oder  minder  verdickt.  Zu- 
weilen greift  die  Verdickung  auch  auf  die  inneren  Häute,  nament- 
lich auf  die  Intima  über  und  führt  zu  Gefässverengeruug.  Von  den 
interlobulären  Capillaren  geht  stets  ein  Theil  durch  Verödung  ver- 
loren. 


Die  Epithelien  der  Glomeruli  sind  in  frischen  Erkrankungsher- 
den oft  geschwollen,  oder  von  der  Unterfläche  abgehoben,  desqua- 
nürt  (/),  doch  erreichen  diese  Veränderungen  nur  ausnahmsweise 
Hne  solche  Höhe,  wie  sie  oben  beschrieben  wurde,  und  auch  das 
Kapselepithel  lässt  nur  selten  eine  erhebliche  Zellvermehrung  und 
Desquamation  erkennen.  Werden  die  Kapselverdickungen  sehr  be- 
deutend oder  wird  die  Circulation  durch  Verödung  des  intertubu- 
lären Capillargebietes  oder  durch  Verengerung  der  Vasa  afferentia 
sehr  gestört,  so  stellen  sich  in  den  Glomeruli  Verödungszustände 
ein-  Ebenso  können  auch  die  oben  (§  452)  erwähnten  Veränderun- 
gen der  Knäuelgefässe  selbst  eine  Obliteration  der  Glomeruli  her- 
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beiführen.  Die  Gefässschlingen  verlieren  dabei  successive  ihr  Epi- 
thel (c)  und  der  ganze  Glomerulus  wandelt  sich  schliesslich  in 
blasse  homogene  oder  feingekörnte,  kernarme  oder  fast  kernlose  (d) 
solide  Gebilde  um,  welche  weder  für  Blut  noch  für  Injectionsmasse 
mehr  durchgängig  sind. 

Während  der  Zeit  der  Erkrankung  tritt  aus  den  Glomeruli 
eiweisshaltiges  Harnwasser  aus,  welches  meist  in  die  Harneanälchen 
abfliesst,  mitunter  jedoch  mit  dem  desquamirten  Epithel  zu  den 
bereits  oben  beschriebenen  kernhaltigen,  oft  geschichteten  Eibrin- 
massen  (e)  erstarrt,  welche  den  Glomerulus  wie  eine  Kappe  um- 
geben. 

Mit  der  eiweisshaltigen  Flüssigkeit  können  auch  rothe  und 
farblose  Blutkörperchen  in  den  Kapselraum  eintreten. 

Die  Epithelien  der  Harneanälchen  erleiden  dieselben  Degene- 
rationen wie  sie  oben  für  die  parenchymatöse  Nephritis  beschrieben 
wurden,  doch  pflegen  dieselben  weniger  ausgebreitet  und  weniger 
hochgradig  entwickelt  zu  sein,  so  dass  bei  verkältnissmässig  frischer 
Erkrankung  die  Mehrzahl  der  Cauälchen  noch  normal  ist. 

Hat  sich  an  einer  Stelle  bereits  Bindegewebe  entwickelt,  so 
pflegen  die  Harneanälchen  auch  schon  atrophirt  zu  sein.  Ihr  Lu- 
men ist  verengt,  und  statt  des  secernirenden  Epithels  enthalten 
sie  nur  noch  kleine  cubische  Zellen,  welche  entweder  einen  Rand- 
besatz bilden,  oder  regellos  im  Lumen  der  Canälchen  liegen  (ä). 
Manche  Canälchen  sind  sogar  ganz  collabirt  und  ihr  Epithel  unter- 
gegangen (i). 

Die  Degeneration  und  Atrophie  des  Canälchen  hängt  theils 
mit  den  durch  den  Entzündungsprocess  gesetzten  Circulations-  und 
Ernährungsstörungen,  theils  mit  der  Verödung  der  Glomeruli  (vgl. 
§ 438)  zusammen. 

Der  Inhalt  der  nicht  atrophirten  Harneanälchen  ist  der  näm- 
liche wie  bei  der  parenchymatösen  Nephritis,  nur  ist  die  Zahl  der 
Canälchen,  welche  Cylinder  sowie  Producte  des  Epithelzerfalles  ent- 
halten geringer  als  bei  letzterer.  Ebenso  sind  Blutungen  und  Pig- 
mentirungen  seltener. 

Was  ich  als  indurative  Nephritis  und  als  iudurirte  Sclirumpf- 
niere  (§  460)  bezeichne,  fällt  zum  Theil  unter  den  bisher  bei  den 
Praktikern  gebräuchlichen  Begriff  der  genuinen,  zum  Theil  unter 
denjenigen  der  secundären  Schrumpfniere.  Was  zunächst 
den  ersteren  betrifft,  so  ist  derselbe  bis  jetzt  auch  auf  die  arterio- 
sclerotische  Schrumpfniere  (§  439) , welche  eine  ganz  andere  Ge- 
nese hat  als  die  indurirte  Schrumpfniere,  ausgedehnt  worden.  Ich 
habe  die  Bezeichnung  daher  aufgegeben  und  halte  auch  dafür,  dass 
es  zweckmässig  ist,  sie  in  Zukunft  zu  vermeiden. 

Als  secundäre  Schrumpfniere  bezeichuete  man  bis  jetzt  For- 
men, welche  aus  einem  acuten  Stadium  sich  entwickelten.  Vom 
pathologisch-anatomischen  Standpuucte  aus  hat  diese  Unterschei- 
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düng  keine  Berechtigung,  da  ein  solcher  Beginn  in  keinem  Gegen- 
satz zu  einem  mehr  schleichenden,  unvermerkten  steht. 

§ 460.  Wird  der  Verlauf  der  indurativen  Nephritis  nicht 
durch  stärkere  Ausbreitung  der  sie  begleitenden  Epitheldegeneration 
abgekürzt,  d.  h.  dem  Leben  frühzeitig  ein  Ende  gemacht,  so  kann 
die  Verhärtung  und  Verödung  des  Nierengewebes  im  Laufe  von 
Monaten  und  Jahren  einen  hohen  Grad  erreichen  und  sich  damit 
ein  Zustand  einstellen,  den  man  am  besten  als  indurirte  Schruinpf- 
niere  bezeichnet.  Die  Niere  ist  alsdann  meist  etwas,  zuweilen  be- 
deutend verkleinert,  die  Kapsel  adhärent,  die  Oberfläche  stets  gra- 
nulirt.  Die  Granula  sind  bald  fein , bald  grob , bald  von  gleich- 
mässiger,  bald  von  ungleichmässiger  Grösse  (Fig.  225  A). 

Die  Farbe  der  prominirenden  Nierensubstanz  wechselt  je  nach 
dem  Blutgehalt  und  nach  dem  Grade  der  momentan  bestehenden 


Fig.  225.  Indurirte  Schrumpf niere.  Senkrecht  zur  Oberfläche  geführ- 
* ter  Schnitt  durch  die  äussersten  Theile  der  Rinde,  mit  Alauucarmin  gefärbt  und  in 
Ganadabalsam  eingelegt.  Vergr.  40. 

Reste  von  Nierengewebe  an  der  Oberfläche  Granula  bildend.  B Narbenzüge 
ian  der  Oberfläche  Einziehungen  verursachend  «Normale,  h erweiterte  Canälcben. 
c Cysten,  d Normale  Glomeruli.  e Atrophische,  collabirtc , mit  I'.pithel  gefüllte 
iCanälchen.  / Atrophische  leere  Canälcben.  g Hyperplasirtes  Bindegewebe,  h V er- 
lödete Glomeruli  mit  verdickter,  i ohne  verdickte  Kapsel,  k Kleinzellige  Infiltration. 
1 Arterie,  m Vene. 
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Epitkelverfettung.  Meist  ist  sie  hell,  grauröthlich,  zuweilen  indessen 
grau,  oder  grau  und  weiss  gefleckt,  oder  auch  nahezu  ganz  weiss, 
opak.  Die  eingezogenen  Theile  sind  meist  etwas  stärker  geröthet. 

Die  Substanz  der  Niere  ist  zähe  und  derb,  die  Rinde  mehr 
oder  weniger  verschmälert,  die  Markkegel  häufig  etwas  erniedrigt. 
Die  Farbe  des  Rindendurchschnittes  stimmt  mit  derjenigen  der 
Oberfläche  überein,  die  Marksubstanz  ist  etwas  stärker  geröthet, 
nicht  selten  indessen  ebenso  wie  die  Rinde  gefärbt. 

Das  Gewebe  der  Nierenrinde  ist  stets  von  Bindegewebszügen 
durchsetzt,  welche  in  der  Weise  angeordnet  sind,  dass  zwischen 
ihnen  Inseln  erhaltenen  Nierengewebes  (Fig.  225  A)  liegen. 

Die  Bindegewebszüge  gehen  von  den  narbigen  Einziehungen 
der  Oberfläche  ( B ) aus  und  verlaufen  von  da  nach  der  Basis  der 
Markkegel , gehen  aber  dabei  vielfache  Verbindungen  mit  benach- 
barten Zügen  ein,  so  dass  sie  auf  senkrecht  zur  Oberfläche  geführ- 
ten Schnitten  rundliche  oder  ovale,  seltener  langgestreckte  Inseln 
von  Niei'engewehe  einschliessen.  Sie  entwickeln  sich  mit  Vorliebe 
dem  Verlaufe  der  Venen  entsprechend,  können  indessen  von  da  aus 
nach  verschiedenen  Richtungen  das  Labyrinth  durchziehen.  Je 
zahlreicher  sie  werden,  desto  kleiner  fallen  natürlich  die  dazwischen 
liegenden  Gewebsinseln  aus.  Es  gibt  Formen,  bei  welchen  der  grösste 
Theil  des  Labyrinthes  in  den  Verhärtungs-  und  Verödungsprocess 
hiueingezogen  wird,  so  dass  schliesslich  nur  noch  ein  Theil  der 
Markstrahlen  sowie  kleine  Bruchtheile  des  angrenzenden  Labyrinthes 
als  functionirendes  Parenchym  übrig  bleiben.  In  solchen  Fällen 
ist  natürlich  die  Oberfläche  der  Niere  sehr  fein  und  gleichmässig 
granulirt,  während  bei  Beschränkung  der  Induration  auf  das  peri- 
venöse Gebiet  die  Granula  eine  erhebliche  Grösse  besitzen.  Die 
Ausbreitung  der  bindegewebigen  Induration  zeigt  in  ihrem  Wechsel 
überaus  grosse  Aeknlickkeit  mit  den  entsprechenden  Erkrankungen 
der  Leber. 

Die  die  Nierenrinde  durchziehenden  Bindegewebszüge  enthal- 
ten stets  atrophische  und  collabirte  Harncanälchen  (cf)  und  ver- 
ödete, mit  mehr  oder  weniger  verdickten  Kapseln  umgebene  Glo- 
meruli  (lii).  Sie  sind  also  nichts  anderes  als  Niereugewebe,  das 
durch  die  chronische  Entzündung  zur  Verödung  gebracht  ist  und 
dessen  Stroma  gleichzeitig  eine  Hyperplasie  erfahren  hat.  Da  und 
dort  hat  sich  auch  ein  Canälchen  oder  ein  Glomerulus  innerhalb 
des  Indurationsgebietes  noch  erhalten.  Einzelne  Canälchen  sind 
durch  Retention  secernirten  Urines  (c)  erweitert. 

Die  noch  übrig  gebliebenen  Inseln  von  Nierengewebe  können 
normale  Verhältnisse  (a)  bieten.  Häufig  indess  zeigt  ein  Theil  der 
Harncanälchen  und  der  Glomeruli  eine  compensatoriscke  Hyper- 
trophie (b).  Ein  Theil  des  noch  erhaltenen  Epithels  ist  stets  in 
Verfettung  begriffen,  doch  wechselt  die  Ausbreitung  dieser  Degene- 
ration im  Einzelfalle  sehr  erheblich.  Da  und  dort  finden  sich  fer- 
ner auch  zellige  Infiltrationsherde  (Je),  ein  Beweis,  dass  der  Ent- 
ziindungszustand  noch  fortbestekt. 
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In  der  Rinde  sowohl  als  in  der  Marksubstanz  enthalten  manche 
| Canälchen  hyaline  Cylinder  oder  wohl  auch  abgestossene  Epithel- 
I zellen  und  emigrirte  farblose  Blutkörperchen. 

Durch  die  Induration  des  intertubulären  Bindegewebes  und  die 
Verödung  der  Glomeruli  geht  stets  ein  grosser  Theil  der  Rinden- 
blutbahn zu  Grunde.  In  Folge  dessen  erweitern  sich  die  Bahnen 
|l  nach  der  Marksubstanz  (§  439) , doch  bieten  letztere  wohl  niemals 
leinen  vollkommenen  Ersatz  für  den  Verlust  in  der  Rinde. 

d.  Tuberculose  und  syphilitische  Nephritis. 

§ 461.  Die  Tuberculose  der  Nieren  ist  in  der  grossen 
< Mehrzahl  der  Fälle  eine  embolische.  In  seltenen  Fällen  kann  auch 
eine  primär,  in  der  Blase  oder  in  der  Prostata,  den  Samencanälchen 
.und  dem  Hoden  beginnende  Tuberculose  durch  den  Ureter  zur 
‘Niere  emporsteigen. 

Man  unterscheidet  eine  acute  Miliartuberculose  und  eine  chro- 
mische  Localtuberculose  der  Nieren. 

Die  Miliartuberculose  ist  eine  The^erscheinung  einer  über 
■einen  mehr  oder  minder  grossen  Theil  der  Organe  verbreiteten 
'Tuberkeleruption.  Da,  wo  die  Bacillen  hingelangen,  d.  h.  sowohl 
rin  der  Rinde  als  in  der  Marksubstanz,  erscheint  zunächst  ein  klei- 
ner heller  grauer  verwaschener  Fleck.  Weiterhin  entwickelt  sich 
lein  graues  Knötchen,  das  später  weiss  wird  und  häufig  von  einem 
hämorrhagischen  Hof  umgeben  ist.  Die  grauweisse  Verfärbung  ist 
itheils  durch  eine  kleinzellige  Infiltration , theils  durch  eine  trübe 
»Schwellung  und  Nekrose  des  Epithels  bedingt,  welche  am  Orte  der 
Ansiedelung  des  Bacillus  sich  einstellen.  Wächst  die  zellige  In- 
filtration zu  einem  Knötchen  heran,  so  gehen  innerhalb  desselben 
ilie  einzelnen  Nierenbestandtheile  zu  Grunde. 

Die  Zahl  der  Tuberkel,  die  in  einer  Niere  sich  entwickeln,  ist 
oald  bedeutend,  bald  gering.  Zuweilen  ist  die  Eruption  auf  das 
Gebiet  eines  Astes  der  Nierenarterie  beschränkt. 

Die  chronische  Eocaltuberculose  der  Nieren  beginnt 
ivie  die  Miliartuberculose  da,  wo  die  durch  den  Blutstrom  zuge- 
üihrten  Bacillen  zur  Ansiedelung  gelangen.  Dies  kann  sowohl 
tnnerhalb  der  Niere  als  auch  innerhalb  der  Schleimhaut  der  Nieren- 
Kelche  und  des  Nierenbeckens  geschehen. 

Am  Orte  der  Ansiedelung  entstehen  graue  Knötchen,  die  später 
'wkäsen.  Im  Verlaufe  von  Wochen  und  Monaten  wachsen  sie  in 
^,er  Niere  durch  radiär  fortschreitende  Infiltration  zu  grösseren 
vooten  heran,  während  durch  locale  Infection  neue  Knötchen  auf- 
•yeten.  In  der  Schleimhaut  des  Nierenbeckens  breitet  sich  der 
r°cess  theils  in  Form  einer  diffusen  Gewebsinfiltration , theils 
lurch  Bildung  von  Knötchen  aus.  Die  Nierenknoten  sowohl  als 
r®  Schleimhautinfiltrationen  sterben  früher  oder  später  ab  und 
»erfallen. 

So  kommt  es  denn , dass  nach  einiger  Zeit  das  Nierengewebe 

Ziegler,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  II.  Thl.  3.  Aufl.  27 
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von  mehr  oder  weniger  zahlreichen  grauen  Knötchen  und  gelb- 
weissen  Knoten  durchsetzt  ist,  von  denen  namentlich  die  grösseren  , 
Erweichungshöhlen  enthalten.  Manche  der  Markkegel  sind  ganz 
oder  theilweise  verkäst  oder  schon  zu  Grunde  gegangen  und  das  \ 
Nierenbecken  steht  mit  den  aufgebrochenen  Erweichungshöhlen  viel- 
fach in  Verbindung.  Die  infiltrirte  verdickte  Schleimhaut  des  Nie-  j 
renbeckens  ist  an  der  Oberfläche  mit  nekrotischen  gelben  Schorfen  1 1 
und  Geschwüren  besetzt,  oder  es  ist  wohl  auch  die  ganze  Wand 
des  Nierenbeckens  infiltrirt  und  verdickt,  während  die  Schleimhaut 
in  toto  in  eine  käsige,  nekrotische,  vielfach  ulcerirte  Masse  um- 
gewandelt ist. 

Häufig  setzt  sich  diese  Veränderung  auch  auf  den  Ureter  fort, 
welcher  dabei  zu  einem  resistenten  Rohre  mit  dicken  Wandungen 
wird.  Die  Innenfläche  ist  entweder  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung 
weiss,  nekrotisch  und  mit  zahlreichen  Ulcerationen  besetzt  , oder 
aber  grau  infiltrirt  und  nur  stellenweise  nekrotisch  und  ulcerirt 

Die  Niere  erscheint  bei  weit  vorgeschrittenem  Process  für  die 
äussere  Betrachtung  meist  etwas  vergrössert,  die  Kapsel  adhärent. 
die  Oberfläche  häufig  höckerig  gestaltet.  Im  Nierenbecken  liegen 
käsige  und  bröckelige  Zerfallsmassen.  Das  Nierenbecken  selbst  ist 
durch  den  Untergang  des  Niereugewebes,  zum  Theil  auch  in  Folge 
von  Urinretention  erweitert.  Schliesslich  kann  die  Niere  ganz  unter- 
gehen, so  dass  nur  noch  ein  dickwandiger  Sack  vorhanden  ist. 

Meist  erkranken  beide  Nieren,  doch  ist  der  Process  in  der 
einen  häufig  bedeutend  weiter  vorgeschritten  als  in  der  andern. 

Syphilitische  N icrenerkra n kungelt  mit  charakteristischen 
Veränderungen  sind  sehr  selten,  doch  kommt  es  vor,  dass  unter 
dem  Einflüsse  der  Syphilis  Entzündungen  entstehen,  welche  durch 
die  Bildung  narbigen  Bindegewebes,  sowie  von  verkäsenden  Giunnii- 
kuoten,  ähnlich  denjenigen  in  der  Leber,  gekennzeichnet  sind. 

Bei  hereditärer  Syphilis  kommen  in  seltenen  Fällen  Induration 
und  Schrumpfung  der  Nieren  zur  Beobachtung. 


Literatur  über  Nierentubercu/ose : Virchow,  Geschwülste  U- 
Rosenstein,  Her!,  k/in.  JVochenschr.  1865;  E.  Hoffmann,  II.  Ar  eh. 
f.  klin.  Med.  III;  Huber,  ebenda  IV;  Klebs  , Pathol.  Anal.;  Eb- 
stein, Spcc.  Palhol.  von  v.  Ziemssen  LY:  Arnold,  Vir  eh.  .dreh. 
88.  ßd. 

Literatur  über  Nierensyphilis : Virchow,  Geschwülste  II;  Klebs 
/.  c. ; Cornil  u.  Ranvier,  Manuel  d'histol.  pathol.  Letztere  fanden 
in  einem  Falle  multiple  Gummata  von  Hirsekorn-  bis  Erbseugrösse. 

Bei  syphilitischer  Cachexie  kommt  nicht  selten  Amyloident- 
artung der  Niere  vor. 

Bei  Tuherculose  des  Harnapparates  haben  Rosenstein  ( Cmtralhl ■ 
f.  med.  fVisscnsch.  1888 ) und  Babes  ( ebenda ) Tuberkelbacillen  in1 
Urin  nachgewiesen. 
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6.  Ueber  die  Hemmung  des  Urinabflusses  und  die  da- 
durch bedingten  Nierenveränderungen.  Cysten. 

Hy  dron  ephrose. 

§ 462.  Wird  durch  abgelagerte  Urate  oder  durch  Harncy linder, 
oder  durch  Narbenzüge  oder  sonst  irgend  ein  Moment  ein  Hani- 
canlilchen  verlegt  und  verschlossen,  so  kann  dasselbe  sich  durch 
Secretansammlung  zu  einer  kleineren  oder  grösseren  Cyste  erweitern. 
Ebenso  können  auch  die  Müller’schen  Kapseln  bei  Verlegung  der 
Ausflussöthiung  cystisch  entarten. 

Zuweilen  enthalten  schon  normale  Nieren  eine  oder  mehrere 
erbsen-  bis  wallnussgrosse  und  grössere  glattwandige  Cysteu,  welche 
sich  je  nach  ihrer  Grösse  mehr  oder  weniger  über  die  Oberfläche 
der  Niere  erheben.  Häufiger  entstehen  Cysten  in  kranken  Nieren 
und  zwar  namentlich  in  solchen,  welche  durch  interstitielle  Binde- 
gewebsentwickelung  oder  durch  Arteriosclerose  zur  Induration  und 
Schrumpfung  gebracht  sind.  Nach  Thokn  kann  auch  eine  Entzün- 
dung des  Nierenbeckens  und  der  Nierenkelche,  welche  auf  das 
Stroma  der  Markkegel  sich  fortsetzt,  zu  Cystenbildung  führen.  Wie 
es  scheint,  spielt  in  der  Genese  der  Cysteubildung  die  durch  ent- 
zündliche Gewebsveränderungen  bewirkte  Compression  und  Verödung 
der  Harncanälchen  eine  weit  bedeutsamere  Rolle  als  die  Verlegung 
des  Lumens  der  Harncanälchen  durch  Concremente  oder  durch  des- 
quamirte  Epithelien  und  Fibrincy linder.  Letzteres  dürfte  indessen 
bei  bestehender  Verengung  häufig  eine  definitive  Verschliessung 
herbeiführen. 

Die  Zahl  der  sich  entwickelnden  Cysten  ist  bald  nur  gering, 
bald  bedeutend.  Es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  die  Niere  der- 
massen von  Cysten  durchsetzt  ist,  dass  fast  durchgehends  die  letz- 
teren dicht  an  einander  liegen,  und  nur  noch  spärliche  Reste  von 
Nierenparenchym  zu  finden  sind. 

Die  grössten  der  in  entzündlich  veränderten  Nieren  auftreten- 
I den  Cysten  erreichen  etwa  die  Grösse  einer  Kirsche,  die  kleinsten 
sind  nur  mikroskopisch  erkennbar.  Nicht  selten  überschreitet  in 
einer  cystisch  entarteten  Niere  keine  der  Cysten  die  Grösse  einer 
Erbse.  Grosse  Cysten  entstehen  zum  Theil  durch  Confluenz  von 
kleinen. 

Grössere  Cysten  haben  eine  dünne  durchsichtige  Wand  mit 
ödatter  Innenfläche  und  enthalten  eine  klare  farblose  oder  gelbliche 
.und  bräunliche,  zuweilen  auch  blutig  tingirte  Flüssigkeit,  in  welcher 
’Sich  meistens  Harnbestandtheile  nachweisen  lassen.  Kleine  Cysten, 
sie  namentlich  in  Schrumpfnieren  Vorkommen,  enthalten  nicht 
«eiten  einen  colloiden  Inhalt.  Alle  Cysten  sind  mit  Epithel  aus- 
gekleidet, dessen  einzelne  Zellen  meist  platt,  seltener  cylindriscli 
Bind. 

. Ist  die  Zahl  der  sich  entwickelnden  Cysten  bedeutend  und  er- 
reichen sie  zugleich  eine  erhebliche  Grösse,  so  kann  die  Niere  da- 
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durch  in  einen  ziemlich  umfangreichen  Tumor  umgewandelt  werden. 
Zuweilen  entwickelt  sich  dieser  Zustand  schon  intrauterin,  so  dass 
das  neugeborene  Kind  bereits  total  cystisch  entartete  und  in  um- 
fangreiche Tumoren  umgewandelte  Nieren  besitzt,  welche  als  foetale 
Cysteniiieren  bezeichnet  werden.  Sie  können  so  gross  werden,  dass 
sie  ein  Geburtshinderniss  bilden.  Nach  Virchow  können  sie  durch 
eine  Obliteration  der  Papillen  der  Markkegel  kerbeigeführt  werden. 
Nach  Thorn  entstehen  sie  häufiger  durch  eine  Entzündung,  welche 
von  den  Nierenkelchen  auf  die  Papillen  übergreift.  Ferner  können 
auch  andere  Hindernisse  wie  z.  B.  Obliteration  des  Nierenbeckens 
oder  der  Ureteren  die  Ursache  bilden.  Von  einigen  Autoren  wird 
auch  angenommen,  dass  die  fötale  Cystenniere  durch  einen  primi- 
tiven Bildungsmangel  entstehe. 

Literatur:  Rokitansky,  Lehrb.  der  pathol.  Amt.  111  1861 ; 
Beckmann,  Virch.  Ar  eh.  .9.  lid. ; Frerichs  , Die  Bright'sche  Xieren- 
krankheit,  Braunschweig  1851;  Yirchow,  Ges.  Abhand/.  Frankfurt 
1856  u.  sein  Arch.  46.  Bd.;  Brückner,  ebenda-,  Hertz,  Virch.  Arch. 
30.  Bd.;  Semon,  Med.  chir.  Transact.  Fol.  XXX;  Thorn,  Beitrag  zur 
Genese  der  Cystenniere , l.-D.  Bonn  1882;  Chotinsky,  Feber  Cysten- 
nieren, I.-D.  Bonn  1882.  Letzterer  hält  dafür,  dass  bei  den  föta- 
len Cystennieren  Epithelwucherungen  einen  wesentlichen  Antheil 
an  dem  Verschluss  der  Harncanälchen  hätten. 


§ 463.  Wird  der  Abfluss  des  Urins  aus  dem  Nierenbecken 
erschwert  oder  behindert,  so  staut  sich  derselbe  in  dem  Nieren- 
becken an  und  erweitert  dasselbe;  es  bildet  sich  eine  Hydrone- 
plirose  oder  ein  Hydrops  renaUs. 

Die  häufigsten  Ursachen  dieser  Veränderungen  bei  Erwachse- 
nen bilden  Steine,  welche  sich  im  Ureter  einkeilen,  Stricturen,  klap- 
penförmige Schleimhautfalten,  Knickungen  und  Compression  des 
Ureters  durch  den  schwangeren  Uterus,  oder  durch  Geschwülste 
des  Uterus,  der  Ovarien  und  der  Blase,  ferner  Vergrösserungen  der 
Prostata,  Stricturen  der  Harnröhre,  und  Phimose  der  Vorhaut, 
welche  die  Entleerung  der  Blase  erschweren.  Bei  Neugeborenen 
sind  es  Anomalieen  der  Harnleiter,  Verlagerung  der  Nieren,  Klap- 
penbildungen im  Ureter,  Verengerung  und  Verschluss  der  Urethra, 
Vergrösserung  der  Prostata  und  des  Colliculus  seminalis,  Phimosen 
des  Präputium,  welche  ein  Hemmniss  des  Urinabflusses  bilden. 

Das  Nierenbecken  und  die  Nierenkelche  können  hierbei  ganz 
colossal  erweitert  werden , so  dass  ein  Sack  entsteht , der  einen 
grossen  Theil  der  Bauchhöhle  einnimmt  und  10—20  Liter  Flüssig- 
keit enthalten  kann.  Liegt  das  Hinderniss  im  obersten  Theil  des 
Ureters,  so  ist  nur  das  Nierenbecken  erweitert,  sitzt  es  tiefer,  so  ist 
auch  das  höher  gelegene  Ureterstück  mehr  oder  weniger  dilatirt. 

Durch  die  Flüssigkeitsansammlung  im  Nierenbecken  werden 
zunächst  die  Papillen  der  Nieren  abgeflacht  und  die  Rinde  gedehnt 
und  plattgedrückt.  Das  Nierenparenchym  erhält  sich  dabei  auf- 
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fallend  lange,  doch  verfällt  es  schliesslich  der  Atrophie,  wobei  die 
Harnkanälchen  zu  dachen  spaltförmigen  Canälen  mit  niedrigem 
Epithel  werden  und  schliesslich  obliteriren  und  die  Glomeruli  ver- 
öden. Bei  hochgradiger  Hydronephrose  wird  das  Nierengewebe 
auf  eine  dünne  Schichte  reducirt  und  verschwindet  stellenweise  ganz, 
so  dass  der  Sack  grösstentheils  nur  noch  aus  Bindegewebe  besteht, 
welches  hei  älteren  Säcken  meist  von  erheblicher  Dicke  ist. 

Zu  Beginn  ist  die  sich  ansammelnde  Flüssigkeit  Urin.  Bei 
zunehmender  Spannung  nimmt  die  Secretion  des  Urines  ab  und 
hört  hei  Eintritt  totaler  Nierenatrophie  ganz  auf.  Gleichwohl  ver- 
grössert  sich  der  Sack  noch,  indem  die  Schleimhaut  des  Nieren- 
beckens und  der  Nierenkelche  ein  Secret  liefert.  Dasselbe  enthält 
natürlich  keine  Harnbestandtheile,  dagegen  Eiweiss.  Zuweilen  tritt 
Blut  aus  und  färbt  das  Secret  bräunlich.  Ferner  können  sich  col- 
loide  Massen  und  Cholestearin  bilden. 

Die  Hydronephrose  ist  meist  einseitig,  seltener  doppelseitig. 
Ist  nur  der  Abfluss  aus  einem  Theil  der  Nierenkelche  verhindert 
oder  ist  ein  doppeltes  Nierenbecken  vorhanden,  so  kann  die  Hydro- 
nephrose partiell  bleiben. 

Literatur:  Vlrchow  , Ges.  Abhndl.  1856;  Säxinger  , Prager 
Vierteljahrsschrift  1867 ; Ackermann,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  I; 
Heller,  ebenda  V;  Hildebrand,  Volkmanns  Sam  ml.  klin.  Vorträge 
Nr.  5;  Gusserow,  ebenda  Nr.  18;  Simon,  ebenda  Nr.  88;  Ebstein, 
Specielle  Pathol.  von  v.  Ziemssen  IX;  Aufrecht,  Die  diffuse  Neph- 
ritis, Berlin  187  B. 

Letzterer  hat  den  Ureter  hei  Thieren  unterbunden  und  da- 
nach zuerst  Degenerationen  am  Nierenepithel,  später  auch  Zell- 
vermehrung im  Bindegewebe  beobachtet. 

E Die  Entzündungen  des  Nierenbeckens  und  derüre- 
teren  und  die  damit  zusammenhängenden  Nieren- 
veränderungen. Pyelitis  und  Pyelonephritis. 

§ 464.  Werden  durch  die  Nieren  Entzündung  erregende  Sub- 
stanzen abgeschieden,  so  kann  auch  die  Schleimhaut  der  Nieren- 
becken (Pyelitis)  und  der  Ureteren  in  Entzündung  gerathen.  So 
renfstehen  z.  B.  im  Verlaufe  von  Typhus  abdominalis,  Scharlach, 
Pocken,  Pyämie,  Diphtherie,  Cholera,  Nephritis  etc.,  ferner  nach  Ge- 
nuss von  Canthariden,  Copaivabalsam , Cubeben,  Terpentinöl  etc., 
i^atarrhalische  oder  croupöse  und  diphtheri tische  Entzündungen. 
JMit  dem  Ablauf  der  Krankheit,  d.  h.  mit  der  Entfernung  der  schäd- 
lichen Substanz  aus  dem  Organismus  pflegt  die  Mehrzahl  der  Ent- 
Jriindungen  abzuheilen. 

, Wichtiger  als  die  eben  erwähnten  symptomatischen  secundärcn 
jErkrankungen  sind  jene  Entzündungen,  welche  einen  mehr  selbstän- 
bgen  und  progredienten  Character  zeigen  und  durch  die  Anwesen- 
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heit  von  parasitären  Organismen  oder  von  Concrementen  hervorge- 
rufen  und  längere  Zeit  unterhalten  werden. 

Was  zunächst  die  parasitären  Formen  der  Pyelitis  betrifft, 
so  ist  daran  zu  erinnern , dass  die  bereits  in  § 461  besprochene 
T uberculose  durch  einen  parasitären  Bacillus  verursacht  wird.  Des- 
gleichen wird  auch  die  bei  eitriger  oder  putrider  Nephritis  sich  zu- 
weilen einstellende  Pyelitis  durch  Mikroorganismen  hervorgerufen. 
Eine  weitere  unter  dem  Bilde  einer  eitrigen  Entzündung  verlaufende 
Form  wird  durch  Mikroorganismen  verursacht,  welche  meistens  aus 
der  Blase  durch  den  Ureter  in  das  Nierenbecken  gelangen.  Es 
sind  dies  meist  Mikrokokken,  doch  können  auch  Stäbchenbacterien 
und  Fadenpilze  auf  diesem  Wege  zum  Nierenbecken  hinaufsteigen. 
In  die  Blase  selbst  gerathen  dieselben  am  häufigsten  durch  die 
Harnröhre,  doch  können  auch  bacteritische  Entzündungsprocesse  im 
Rectum  oder  dem  Uterus  und  der  Scheide  oder  im  Beckenzellge- 
webe direct  in  die  Blase  einbrechen  und  so  zum  Ausgangspunkt 
einer  bacteritischen  Blasen-  und  Nierenbeckenentzündung  werden. 

In  die  Blase  werden  Bacterien  häufig  durch  unreine  Catheter 
eingeführt.  In  anderen  Fällen  siedeln  sich  dieselben  zuerst  in  der 
Harnröhre  (Tripperinfection)  an  und  gelangen  erst  allmählich  in 
die  Blase. 

Der  Eintritt  in  die  Blase  sowie  ihre  Yennehrung  in  derselben 
wird  dabei  besonders  durch  Störungen  der  Harnentleerung,  wie  sie 
durch  Verengerung  der  Harnröhre  und  durch  Lähmungen  der  Blase 
herbeigeführt  werden,  begünstigt.  Wird  die  Blase  mangelhaft  ent- 
leert, und  bleibt  der  Urin  längere  Zeit  in  derselben  hegen,  so  wer- 
den Bacterien,  die  in  die  Blase  gelangt  sind,  hinlänglich  Zeit  finden, 
sich  zu  vermehren  und  Zersetzungen  des  Urines  herbeizuführen. 
Weiterhin  werden  sie  bei  Rückstauuug  des  Urines  nach  dem  Nie- 
renbecken sehr  leicht  durch  die  dilatirten  und  mit  Urin  gefüllten 
Ureteren  nach  dem  Nierenbecken  gelangen  können. 

Wie  pflanzliche,  so  können  auch  thierische  Parasiten  Entzün- 
dung der  Nierenbecken  und  der  Ureteren  veranlassen.  Es  gilt  dies 
namentlich  für  das  Distoma  haematobium  (§  215),  dessen  Eier  in 
den  harnleitenden  Wegen  abgelegt  werden  und  dessen  Embryonen 
sich  auch  noch  innerhalb  der  Harnwege  entwickeln.  Von  weit  ge- 
ringerer Bedeutung  ist  der  Eustrongylus  gigas  (§  209). 

Von  den  in  § 443 — 444  beschriebenen  Concrementbildungen 
können  sämmtliche  mehr  oder  minder  intensive  Nierenbeckenent- 
zündungen hervorrufen.  Sie  wirken  zunächst  durch  beständige 
mechanische  Reizung,  die  namentlich  bei  den  stacheligen  und  har- 
ten Oxalatsteinen  sehr  bedeutend,  bei  den  übrigen  Concrementen 
indessen  ebenfalls  nicht  unerheblich  ist.  Zu  dieser  Wirkung  kommt 
noch,  dass  die  Steine  häufig  in  den  Ureter  gelangen,  hier  sich  ein- 
keilen und  dadurch  theils  Urinverhaltung,  theils  locale  Läsionen 
verursachen. 

§ 465.  Die  Pyelitis,  wie  sie  in  Folge  der  oben  aufgezählteu 
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Schädlichkeiten  entsteht,  kann  einen  sehr  verschiedenen  Gharacter 
und  damit  auch  einen  verschiedenen  Verlauf  zeigen.  Bei  catarrha- 
lischen  Zuständen  ist  die  Schleimhaut  geröthet  und  geschwellt  und 
häufig  von  Hämorrhagieen  durchsetzt  und  liefert,  je  nach  dem  Sta- 
dium des  Processes,  ein  bald  an  Epithelien,  bald  an  Eiterkörperchen 
reiches  Secret.  Enthält  das  Nierenbecken  Herde  lymphadenoiden 
Gewebes,  so  sind  dieselben  oft  geschwellt,  so  dass  in  der  geröthe- 
ten  Schleimhaut  graue  Knötchen  sichtbar  sind.  Nach  chronischen 
Entzündungen  stellen  sich  häufig  Gewebsulcerationen  und  Gewebs- 
verdickungen  ein.  Bei  Dipktheritis  tritt  acute  Verschorfung  einzelner 
|l  Gewebspartieen  ein.  Besonders  verderblich  ist  che  Entwickelung 

Ivon  Spaltpilzen , indem  der  Harn  unter  ihrem  Einfluss  alcalische 
Zersetzungen  eingeht,  deren  Producte  schädlich  auf  das  Gewebe 
ein  wirken.  Früher  oder  später  greifen  (he  Mikroorganismen  auch 
auf  das  Nierenparenchym  über.  Nach  Klubs  dringen  sie  innerhalb 
der  Hamcanälcken  nach  der  Niere  vor,  zerstören  zunächst  das  Epi- 
thel und  erregen  Entzündung. 

In  Folge  dessen  schwillt  die  Niere  im  Ganzen  mehr  oder  we- 
' niger,  oft  bedeutend  an  und  erscheint  stärker  durchfeuchtet.  Gleich- 
* zeitig  bilden  sich  in  der  Marksubstanz  und  in  der  Rinde  in  wech- 
t selnder  Zahl  kleine  gelbe  Herde  mit  hyperämischem  Hofe,  die  nichts 
• anderes  sind,  als  kleine  Eiterherde.  Aus  der  eitrigen  Pyelitis  ist 
■eine  eitrige  Pyelonephritis  geworden. 

Der  Process  kann  hu  weiteren  Verlaufe  einen  indurativen  Cha- 
•racter  annehmen.  Meist  indessen  vergrössern  sich  die  Eiterherde, 
les  bilden  sich  Abscesse,  welche  nach  dem  Nierenbecken  durchbre- 
chen. Nicht  selten  entstehen  auch  in  der  Umgebung  der  Nieren 
r Eiterherde,  also  paraucphritische  Abscesse.  Schreitet  der  eitrige 
! Zerfall  der  Nieren  noch  weiter  vor,  so  bilden  sich  umfangreiche 
•mit  dem  Nierenbecken  communicirende  Abscesshöhlen , ja  es  kann 
•schliesslich  das  Nierengewebe  nahezu  ganz  zerstört  werden,  so  dass 
nur  ein  umfangreicher  mit  Eiter  gefüllter  Sack  übrig  bleibt , ein 
•Zustand,  den  man  als  Pyonephrose  bezeichnet. 

Die  parasitäre  Pyelonephritis  kommt  sowohl  einseitig  als  dop- 
•I 'eiseitig  vor.  In  letzterem  Falle  pflegt  sie  auf  einer  Seite  stärker 
•entwickelt  zu  sein  als  auf  der  andern. 

§ 466.  Die  durch  Concremente  verursachte  Pyelitis  calculosa 
Ifuhrt  theils  zu  Verdickung  des  Gewebes  des  Nierenbeckens  und 
Her  Nieren,  theils  zur  Bildung  von  Ulcerationen.  Nicht  selten  auch 
Vagt  die  Entzündung,  wenigstens  zeitweise,  einen  eitrigen  Charac- 
{ter-  Ferner  treten  zu  Zeiten  Blutungen  ein. 

Die  Entzündung  greift  früher  oder  später  auch  auf  das  Pareu- 
ihym  der  Nieren  über  und  führt  hier  zu  Schwellungen  und  zelligen 
■Infiltrationen,  die  ihren  Ausgang  theils  in  Eiterung,  theils  in  Binde- 

B'ewebsinduration  nehmen.  In  beiden  Fällen  gebt  mehr  oder  weni- 
ger Nierengewebe  zu  Grunde.  In  extrem  entwickelten  Fällen  kann 
’°gar  das  ganze  Nierenparenchym  verloren  gehen,  so  dass  schliess- 
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lieh  nur  noch  ein  bindegewebiger  Sack  die  Concremente  umhüllt. 
Häufig  bilden  sich  paranephritische  Abscesse. 

Gelangen  Steine  von  erheblicher  Grösse  in  den  Ureter,  so  kön- 
nen sie  dessen  Lumen  verlegen  und  so  eine  Stauung  des  Urins  her- 
beiführen. 

Sammelt  sich  in  Folge  dessen  eine  grössere  Menge  von  Urin 
im  Nierenbecken  an,  so  gesellt  sich  zu  der  bereits  bestehenden 
Pyelitis  noch  eine  Hydronephrose  (§  463).  Häufig  stellen  sich  in 
dem  gestauten  Urin  nun  auch  noch  Zersetzungen  ein,  welche  die 
Entzündung  steigern,  so  dass  sie  einen  eitrigen  Character  gewinnt 
und  die  Hydronephrose  zur  Pyonephrose  wird. 

Der  eingekeilte  Stein  kann  durch  den  Druck  des  nachdringen- 
den Urins  allmählich  nach  der  Blase  vorwärts  geschoben  werden. 
Am  Orte  der  Einkeilung  verursacht  seine  Anwesenheit  Blutungen, 
Ulcerationen  und  Entzündung. 

Sowohl  im  Nierenbecken  als  im  Ureter  können  die  Ulcerationen 
schliesslich  zum  Durchbruch  und  damit  zur  Entleerung  des  Eiters 
in  benachbarte  Organe  und  Gewebe  führen.  So  kann  z.  B.  ein 
Durchbruch  in  den  Darm  und  die  Blase  erfolgen.  Häufiger  noch 
bricht  der  Eiter  in  das  perirenale  Zellgewebe  ein  und  ruft  hier 
ausgedehnte  eitrige  und  jauchige  Entzündungen  hervor. 

Die  calculöse  Pyelitis  tritt  meist  einseitig,  selten  doppelsei- 
tig auf. 

8.  Geschwülste  und  Parasiten  der  Niere  und  des 

Nier  enbec  kens. 

§ 467.  Unter  den  primären  Bindesubstanzgeschwülsten  der 
Niere  haben  die  Sarcome  das  grösste  Interesse.  Dieselben  sind 
meistens  cougeuitale  Bildungen  und  sind  entweder  schon  bei  der 
Geburt  bemerkbar  oder  entwickeln  sich  wenigstens  in  den  ersten 
Lebensmonaten  und  Lebensjahren.  Sie  können  eine  ganz  bedeutende 
Grösse,  (4 — 6 Kilogramm)  erreichen  und  bestehen  aus  einem  weichen, 
weisslichen , häufig  stellenweise  hämorrhagisch  erweichten  Gewebe. 
Die  Hauptmasse  der  Geschwulst  pflegt  aus  runden,  spindeligen  und 
polymorphen  Zellen  zu  bestehen.  Daneben  enthalten  sie  zum  Theil 
grosse  Spindelzellen  mit  Querstreifung  (Rkabdomyom  § 143).  Letz- 
teres ist  insofern  ein  interessanter  Befund,  als  er  darauf  hinweist, 
dass  diese  Geschwülste  auf  einem  Boden  sich  bilden,  in  welchem 
in  frühester  Embryonalzeit  Entwickelungsstörungen  stattgefunden 
haben  (vergl.  § 430). 

Zellreiche  Fibrome  kommen  in  den  Nieren  häufig  in  Form 
kleiner  hirsekorn-  bis  erbsengrosser  Knötchen  vor.  Grosse  fibröse 
Geschwülste  sind  sehr  selten;  ebenso  auch  Myxome  und  Lipome. 
Au  giomo  und  deren  Mischformen.  Sie  bilden  alle  Knoten,  welche  | 
entweder  im  Nierenparenchym  oder  in  der  Kapsel  oder  im  Gewebe 
des  Nierenbeckens  oder  der  Nierenkelche  sitzen.  Nach  Untersuchungen 
von  Grawitz  kommen  in  den  Nieren  nicht  selten  erbsen-  bis  kir- 
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schengrosse  selten  grössere  subcapsulär  gelegene  markig  weiss  aus- 
sehentle  Tumoren  vor,  welche  man  bisher  den  Lipomen  zuzählte, 
welche  indessen  nichts  anderes  sind  als  fortgewucherte  Stücke  ab- 
gesprengten Nebennierengewebes.  In  ihrem  Bau  sind  sie  den  Stru- 
men der  Nebenniere  (§  476)  sehr  ähnlich,  und  bestehen  danach  aus 
einem  Bindegewebsstroma  mit  zahlreichen  Zellreihen  und  Zellgrup- 
pen, welche  mehr  oder  weniger  Fett  enthalten.  Grawitz  bezeich- 
net sie  danach  als  Strumae  lipomatodes  aberratae  renis.  Te- 
leangiectatische  Geschwülste,  die  am  Nierenbecken  sitzen,  können 
zu  schweren  Blutungen  Veranlassung  geben. 

Das  Adenom  der  Niere  bildet  hirsekorn-  bis  wallnussgrosse 
scharf  umschriebene  weisse  Knoten , deren  Bau  demjenigen  des 
Adenoms  des  Ovariums  ähnlich  ist.  Nach  Weichselbaum  und 
Greenish  kann  man  eine  papilläre  und  eine  alveoläre  Form  unter- 
scheiden. Die  erstere  geht  nach  ihnen  von  den  Sammelröhren 
der  Rinde  aus  und  besteht  in  jüngeren  Stadien  aus  drüsenarti- 
gen Schläuchen  oder  Hohlräumen,  welche  an  der  Innenfläche  mit 
Papillen  besetzt  und  mit  Cylinderepithel  ausgekleidet  sind.  Die 
alveoläre  Form  soll  von  den  gewundenen  Kanälchen  ausgehen  und 
besitzt  Epithelzellen,  welche  den  Epithelien  der  gewundenen  Canäl- 
chen  gleichen.  Sehr  wahrscheinlich  können  sich  Carcinome  daraus 
entwickeln. 

Die  Krebse  der  Niere  bilden  bald  weiche,  bald  derbe  Tumoren, 
durch  welche  die  Niere  mehr  oder  weniger,  oft  sehr  bedeutend  ver- 
grössert  wird.  Bei  grossen  Tumoren  kann  das  ganze  Nierenparen- 
chym in  der  krebsigen  Wucherung  untergegangen  sein.  Es  kann 
' ferner  die  Neubildung  auch  auf  das  Nierenbecken  übergreifen.  Ivlei- 
inere  Tumoren  nehmen  nur  einen  Theil  der  Niere  ein  und  setzen 
sich  meist  ziemlich  scharf  gegen  das  Nierenparenchym  ab.  Grössere 
Turnten  enthalten  häufig  in  ihrem  Innern  Erweichungsherde  mit 
Ilämorrhagieen , aus  denen  Blut  und  Zerfallsmassen  in  den  Urin 
{gelangen.  Der  Nierenkrebs  kann  in  jedem  Alter  auftreten,  ent- 
wickelt sich  indessen  relativ  häufig  bei  Kindern.  Meist  ist  er  ein- 
seitig, doch  sind  mehrere  Fälle  beobachtet,  in  denen  zur  Zeit  des 
Todes  ein  kleinerer  Knoten  auch  in  der  zweiten  Niere  sass. 

Von  metastatischen  Geschwülsten  kommen  Sarcome  und  Carci- 
*nome  nicht  selten  vor  und  bilden  meist  rundliche  Knoten. 

Literatur  über  Myosarcom : Eberth,  Firch.  A rch . 55.  Bd. ; 
Cohnhkim  , ibid.  65.  Hd. ; Marchand  , ibid.  7 3.  Hd. ; Beopowski, 
ibid.  67.  Bd. ; Huber  und  Bosteöm,  l).  Arch.  /’.  Ihn.  Med.  XXIII . 

Literatur  über  Lipom  und  Struma:  Virchow,  Geschwülste  II; 
Klebs,  Handb.  d.  paf/t.  Anal .;  Sturm,  Arch.  d.  fleilk.  1875;  Sa- 
bourin,  Arch.  de  phys.  IX;  Grawitz,  lri rch . Arch.  63.  Hd. 

Literatur  über  Adenom  und  Carcinom : Walpeyer,  Firch.  Arch. 
■11.  und  54.  Bd.;  Klebs,  l.  c. ; Pereverseff,  Firch.  Arch.  56.  Bd.; 
Weigert,  ibid.  67.  Bd.  ; Kühn,  1).  Arch.  f.  /clin.  Med.  XFI;  Sturm, 
Arch.  d.  Hei  Hi.  XFI;  Bohrer,  Das  primäre  Carcinom  der  Niere , 
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In.-Diss.  Zürich  1811-,  Weichselbaum  und  Gbeenish,  IVien.  wtd. 

Ja/irb.  1883. 

§ 468.  Unter  den  thierischen  Parasiten  der  Niere  ist  der 
wichtigste  der  Echinococcus.  Er  bildet  haselnussgrosse  bis 
kindskopfgrosse  Säcke  mit  oder  ohne  Tochterblasen.  Durch  Ber- 
stung  kann  sich  der  Inhalt  ins  Nierenbecken  entleeren.  Nach  dem 
Absterben  der  Scolices  kann  der  Sack  schrumpfen  und  der  einge- 
dickte Inhalt  verkreiden. 

Cysticercus  cellulosae  und  Pentastoma  denticu- 
latum  sind  sehr  seltene  Nierenparasiten.  Bei  Anwesenheit  von 
Filarien  im  Blute  enthalten  auch  die  Nieren  zahlreiche  Exem- 
plare, welche  theils  innerhalb,  tlieils  ausserhalb  der  Gefässe  liegen. 
Ihre  Anwesenheit  in  der  Niere  und  im  Ductus  thoracicus  veran- 
lasst zu  Zeiten  Hämaturie  und  Chylurie,  bei  welcher  der  Harn  durch 
zahllose  feinste  Fetttröpfchen  milchig  getrübt  ist  (vergl.  § 212).  % 

Eustrongylus  gigas  und  Distoma  haematobium 
haben  bereits  in  § 464  Erwähnung  gefunden.  Die  Eier  des  letz- 
teren rufen  nach  ihrer  Ablage  in  der  Schleimhaut  des  Nieren- 
beckens und  der  Ureteren  Entzündung  mit  Ausgang  in  Induration 
und  Ulceration  hervor.  Die  nahe  an  der  Oberfläche  gelegenen  Eier 
können  sich  mit  Harnsedimenten  incrustiren  und  so  sandartige  Auf- 
lagerungen auf  der  Schleimhaut  bilden. 

Stellen  sich  bei  ulcerösen  Darm-  oder  Ureteren-  imd  Nieren- 
beckenentzündungen abnorme  Verbindungen  zwischen  den  genannten 
Organen  her,  so  können  gelegentlich  auch  Spulwürmer  in  das 
Nierenbecken  gelangen. 


III.  Pathologische  Anatomie  der  Harnblase. 

1.  Pathologische  Veränderungen  des  Inhaltes.  ^ 

§ 469.  Die  Harnblase  dient  zur  Aufnahme  des  aus  den  Nieren 
stammenden  Secretes.  Ist  letzteres  durch  pathologische  Aus- 
scheidungen aus  dem  Blute  oder  durch  Beimengun  g pa- 
thologischer Producte  aus  den  Nieren  und  dem  Nie- 
renbecken verunreinigt,  so  werden  diese  Substanzen  auch  kür- 
zere oder  längere  Zeit  in  der  Blase  verweilen.  Unter  den  geformten 
Beimengungen  sind  folgende  die  wichtigsten. 

Rothe  Blutkörperchen  oder  deren  Zerfallsproductc  stam- 
men entweder  aus  der  Niere  oder  dem  Nierenbecken.  In  ersterem 
Falle  sind  sie  meist  in  Folge  von  Circulationsstörungen  (§  436  und 
440)  und  Entzündungen  (§  456)  aus  den  Glomeruli  ausgetreten. 
Nur  selten  gelangen  sie  aus  intertubulären  Blutungen  in  den  Urin. 
Ferner  können  auch  aus  blutenden  Neubildungen  (Carcinom,  An- 
giom)  dem  Urin  Blutkörperchen  beigemischt  werden. 

Ist  ein  Theil  des  ausgetretenen  Blutes  in  den  Harncanälcben 
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;zur  Gerinnung  gekommen,  so  können  im  Urin  dunkle,  körnige  un- 
« durchsichtige  Cylinder,  welche  Blutkörperchen  oder  Bruchstücke 
ivon  solchen  einschliessen  (Blut cylinder),  erscheinen. 

Blutaustritt  aus  dem  Nierenbecken  erfolgt  am  häufigsten  bei 
Entzündungen  und  Verletzungen,  wie  sie  durch  Steine  herbeigeführt 
l werden. 

Farblose  Blutkörperchen  gelangen  sowohl  bei  Entzündungen 
der  Niere,  als  bei  Entzündungen  des  Nierenbeckens  in  den  Urin, 
.am  reichlichsten  bei  eitrigen  Entzündungen  des  letzteren.  Bei  chro- 
nischen Eiterungen  sind  sie  grossentheils  verfettet  und  zerfallen. 
Bei  tuberculösen , nekrotisirenden  Entzündungen  enthält  der  Urin 
«auch  nekrotische  Zerfallsmasseii , sowie  Bacillen. 

Epithelien  stammen  aus  dem  Nierenbecken  und  den  Sammel- 
n-Öhren der  Niere,  vielleicht  auch  noch  aus  den  Henle’schen  Schleifen 
und  den  Schaltstücken.  Die  Angaben,  dass  auch  wohl  erhaltene 
Epithelien  aus  den  gewundenen  Rindencanälchen  mit  dem  Urin  aus 
der  Niere  austreten,  beruhen  auf  Irrthum.  Dagegen  können  dege- 
«erirte  Rindenepithelien  und  deren  Zerfallsproducte  ausgeschieden 
»werden. 

Die  Epithelien  aus  dem  Nierenbecken  sind  polymorph  und  be- 
sitzen Formen,  welche  den  Epithelien  der  Harnblase  durchaus  ähn- 
lich sind.  Die  Epithelien  aus  der  Niere  sind  cylindrisch  oder  wür- 
felförmig. Werden  sie  in  reichlicher  Menge  abgestossen,  so  können 
feie  untereinander  verkleben  und  auf  diese  Weise  sogen.  Epitliel- 
fcylinder  bilden. 

In  seltenen  Fällen  gelangen  Epithelien  aus  zerfallenden  Nieren- 
earcinomen  in  den  Urin. 

Treten  mit  dem  Harn  Eiweisskörper  in  die  Harncanälchen  über, 
bo  können  sich  in  den  ersteren  cylindrisch  geformte  Ge- 
rinnungsmassen bilden,  welche  (vergl.  § 445)  als  Hanieylin- 
«ler  bezeichnet  und  zum  Theil  aus  der  Niere  ausgeschwemmt  werden. 
Die  dadurch  in  die  Blase  gelangenden  Cylinder  sind  entweder  voll- 
kommen hyalin  und  farblos,  oder  aber  gekörnt,  oder  wachsartig 
glänzend  und  leicht  gelblich  gefärbt.  Allen  diesen  Cylindern  kön- 
nen Epithelien  aus  den  Harncanälchen  oder  deren  Trümmer,  d.  h. 
'Uhu min-  und  Fettkörner,  sowie  freie  Kerne , ferner  farblose  und 
ifothc  Blutkörperchen,  körnige  Niederschläge  von  harnsauren  Salzen, 
Ärystalle  von  harusaurem  und  oxalsaurem  Kalk  anldeben. 

Enthält  der  Urin  Bacterien,  so  können  einzelne  den  Cylindern 
»nhaften,  es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  von  den  körnigen  Massen, 
welche  die  Cylinder  bedecken , in  der  letzten  Zeit  oiienbar  viele 
NTthümlich  für  Mikrokokken  angesehen  wurden. 

Sämmtliche  in  § 443—444  aufgeführten  Concremente  können, 
Hlls  nicht  eine  erhebliche  Grösse  ihren  Durchtritt  durch  die  Ure- 
leren  hindert,  in  die  Harnblase  hinunter  geschwemmt  werden.  End- 
nch  können  aus  Echinococcusblascn  in  der  Niere  und  im  Nieren- 
becken Scolices  und  Tochtcrblascn  in  die  Harnblase  gelangen. 
4ei  Infiltration  der  Schleimhaut  der  ableitenden  Harnwege  mit 
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Distom eneiern  oder  mit  Filarien  treten  auch  Eier  und  Em- 
bryonen in  den  Harn  über. 


§ 470.  Ist  der  Urin  in  die  Blase  gelangt,  so  kann  er  auch 
hier  noch  pathologische  Beimengungen  erhalten,  welche  theils 
aus  der  erkrankten  Harnblasen  wand,  theils  aus  der 
Umgebung  der  Blase,  theils  von  aussen  stammen. 

In  erster  Linie  ist  auch  hier  wieder  Blut  zu  nennen,  welches 
sowohl  bei  heftigen  Entzündungen  und  ulcerösen  Processen  als  auch 
in  Folge  der  hochgradigen  Stauungen,  sowie  bei  Läsionen  der  Ge- 
fässwände,  wie  sie  z.  B.  bei  Scorbut,  hämorrhagischen  Pocken  und 
Scharlach  etc.  angenommen  werden  müssen,  austritt.  Nicht  selten 
geben  auch  von  aussen  wirkende  Traumen,  Blasensteine  etc.  zu 


Blutungen  Veranlassung.  Endlich  treten  aus  Neubildungen  der 


Blase,  aus  Papillomen,  Angiomen  und  Carcinomen  oft  starke  Blu- 
tungen auf. 

Blasenepitliclien  gerathen  namentlich  bei  Entzündungen,  so- 
wie bei  Anwesenheit  von  papillösen  Geschwülsten  in  grösseren  Men- 
gen in  den  Urin.  In  letzterem  Falle  können  sich  auch  kleine  Stücke 
der  zottigen  Wucherung  loslösen.  Aus  ulcerirenden  Carcinomen 
gelangen  oft  nicht  unbeträchtliche  Mengen  von  KrehszeUen  in  den 
Urin. 


Bei  allen  Entzündungen  werden  ferner  dem  Urin  mehr  oder 
weniger  Eiterkörperchen  beigemischt. 

Sehr  verschiedene  Substanzen  gelangen  unter  Umständen  nach 
Durchbruch  der  Blasenwand  aus  der  Umgebung  in  die  Harnblase.  I 
So  können  z.  B.  nach  Durchbruch  eines  Beckenabscesses  Eiter,  19 


nach  Durchbruch  eines  ulcerirenden  Uteruscarcinomes  jauchige  ii 
Zerfallsmassen  in  die  Blase  eintreten.  Stellt  sich  eine  Verbin-  p 


düng  zwischen  Blase  und  Rectum  her,  so  kann  Koth  eintreten,  I 
bricht  eine  Dermoidcyste  durch,  so  kann  ihr  Inhalt  in  die  Blase  B 
sich  entleeren  etc. 

Aus  der  Aussenwelt  gelangen  am  häufigsten  Spaltpilze,  sel- 
tener Hefepilze  in  die  Blase.  Finden  sie  im  Urin  ihren  Ent- 
wickelungsboden und  werden  sie  nicht  sofort  wieder  nach  aussen 
entleert,  so  vermehren  sie  sich.  Am  häufigsten  gelangen  Mikro- 
kokken und  Sarcineformen,  seltener  Bacillen  zur  Entwickelung. 

Von  Kindern  und  Onanisten  werden  nicht  selten  grössere  Fremd- 
körper (Bleistifte,  Messer,  Strohhalme  etc.)  durch  die  Urethra  in 
die  Blase  eingeführt.  Endlich  bleiben  hie  und  da  auch  Geschosse 


nach  Perforation  der  umgebenden  Gewebe  in  der  Blase  liegen. 


§ 471.  Alle  jene  Momente,  welche  die  Bildung  von  Concre-  r 
menten  in  den  Nieren  und  den  Nierenbecken  veranlassen,  können  n 
auch  zur  Bildung  von  Concrementen  in  der  Harnblase  führen,  n 
Wie  in  § 443 — 444  erwähnt  wurde,  sind  bei  manchen  Concrement-  i; 
bildungen  saure  oder  alcalische  Gährungen  die  Ursache.  In  an-  & 
deren  Fällen  liegt  die  Ursache  ihrer  Entstehung  in  der  Beschaffen- 
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heit  der  genossenen  Nahrungsmittel.  Nicht  selten  entzieht  sie  sich 
unserer  Kenntniss. 

Besonders  häufig  geben  Concremente  und  Steine,  welche  aus 
dem  Nierenbecken  in  die  Harnblase  gelangt  sind,  sowie  von  aussen 
eingedruugene  Fremdkörper  Veranlassung  zur  Bildung  fester  Nieder- 
schläge, namentlich  von  Tripelphosphat  und  phosphorsaurem  Kalk. 
Es  geschieht  dies  dadurch,  dass  diese  Fremdkörper  Entzündungen 
und  alcalische  Zersetzungen  des  Urins  verursachen.  Weit  seltener 
werden  Fremdkörper  durch  Niederschläge  von  Harnsäure  und  harn- 
sauren Salzen  incrustirt. 

Die  Niederschläge  in  der  Harnblase  bilden  theils  Gries,  theils 
Steine.  Letztere  treten  meist  einzeln  auf  und  können  eine  be- 
deutende Grösse  erreichen. 

Die  Steine  sind  meist  kugelig  oder  eiförmig,  glatt  oder  knollig 
und  höckerig,  oder  rauh  und  stachelig.  Bei  Anwesenheit  mehrerer 
werden  die  einzelnen  Steine  zuweilen  facettirt,  würfelförmig.  Sie 
sind  bald  hart,  bald  weich  und  brüchig.  Häufig  sind  sie  deutlich 
geschichtet  und  bestehen  aus  verschiedenen  Substanzen. 

Ihre  Anwesenheit  in  der  Blase  ruft  meist  Entzündung,  nicht 
selten  auch  Ulcerationen  und  Blutungen  hervor.  Da  sie  ferner  durch 
ihren  Reiz  Blasencontractionen  auslösen  und  häufig  auch  die  Ent- 
leerung des  Urins  erschweren,  so  wird  die  Blasenwand  oft  hyper- 
trophisch. Nicht  selten  liegen  sie  in  einem  Divertikel  der  Blasen- 
wand. 


Nach,  der  Zusammensetzung  kann  man  folgende  Blasensteine 
unterscheiden : 

1)  Blasensteine,  welche  hauptsächlich  aus  Harnsäure 
oder  aus  harnsauren  Salzen  bestehen. 

Reine  H ar n s ä u r e s t e in  e sind  meist  klein,  gelblich  oder 
röthlich  oder  braun  gefärbt,  hart. 

Steine  aus  harnsauren  Salzen  (harnsaurem  Ammoniak 
und  harnsaurer  Magnesia)  sind  selten  rein.  Meist  sind  sie  an  der 
Oberfläche  mit  Niederschlägen  von  oxalsaurem  Kalk  und  von  phos- 
phorsaurer Ammoniakmagnesia  bedeckt. 

2)  Blasensteine,  welche  hauptsächlich  aus  phosphor- 
sauren und  kohlensauren  Salzen  bestehen. 

Hierher  gehören  Steine  aus  phosphorsaurem  Kalk,  aus 
phosphorsaurer  Ammoniak-Magnesia  und  aus  kohlen- 
saurem Kalk.  Die  letztgenannten  sind  selten.  Alle  diese  Steine 
sind  weiss  oder  grauweiss.  Die  Tripelphosphatsteine  sind  weich  und 
brüchig,  die  andern  hart. 

3)  Steine  aus  oxalsaurem  Kalk  sind  hart  und  stache- 
lig; ihre  Farbe  ist  braun. 

4)  Cystinsteine  sind  weich,  wachsartig,  braungelb. 

5)  Xanthinsteine  sind  zinnoberroth,  die  Oberfläche  glatt, 
die  Bruchfläche  erdig. 
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2.  Die  pathologischen  Veränderungen  der 
Harnblasenwand. 

§ 472.  Die  Entzündung  der  Harnblasenwand , die  Cy- 
stitis,  ist  meistens  durch  Verunreinigungen  (§  469 — 471)  und  Zer- 
setzungen des  Blaseninhaltes  bedingt,  doch  können  auch  Traumen, 
welche  von  aussen  wirken,  sowie  Verunreinigungen  des  Blutes  eine 
Entzündung  herbeiführen. 

Die  catarrhalische  Entzündung  ist  durch  Auftreten  von  des- 
quamirtem  Epithel,  Eiterkörperchen  und  Schleim,  meist  auch  rotheD 
Blutkörperchen  im  Urin  characterisirt.  Bei  frischen  Catarrhen  er- 
scheint die  Schleimhaut  nach  dem  Tode  nur  wenig  verändert.  Bei 
reichlicher  Eitersecretion  ist  sie  mit  eitrigem  Belag  bedeckt  und 
zuweilen  ziemlich  bedeutend  geschwellt.  Nach  stattgehabten  Blu- 
tungen ist  sie  diffus  grau  gefärbt  oder  von  grauen  und  schwarzen 
und  rothbraunen  Flecken  durchsetzt.  Greift  die  Entzündung  auf  die 
Submucosa  und  die  Muscularis  über,  und  sind  diese  Häute  von  Ex- 
sudat durchsetzt,  so  ist  die  ganze  Blasenwand  mehr  oder  weniger 
verdickt,  und  bei  sehr  heftiger  Entzündung  können  auch  hämorrha- 
gische und  schiefrige  Flecken  in  dem  serösen  Ueberzug  vorhanden 
sein.  Endlich  können  sich  auch  in  der  Umgebung  der  Blase  (Pa- 
racystitis),  sowie  auf  deren  Peritonealüberzug  eitrige,  oder  wohl 
auch  jauchige  Exsudate  ansammeln.  Letzteres  geschieht  natürlich 
nur  hei  schweren  Entzündungsformen,  wenn  in  Folge  der  Anwesen- 
heit von  Bacterien  faulige  Zersetzungen  des  Urins  in  der  Blase 
eingetreten  sind  und  dadurch  die  Entzündung  einen  eitrigen  oder 
eitrig  jauchigen  Character  angenommen  hat. 

Einzelne  Schädlichkeiten  wie  z B.  Cantharidin  können  schon  zu 
Beginn  der  Affection  eine  oberflächliche  Verschorfung  herbeiführen, 
so  dass  sich  nekrotische  Epithelfetzen  loslösen.  Ebenso  kommt  cs 
vor,  dass  bei  Individuen,  die  an  Masern,  Scharlach,  Typhus,  Septi- 
caemie  etc.  leiden,  in  der  Blase  oberflächliche  diphtheritische  Ver- 
schorfungen in  Form  gelblicher  Plaques  auftreten  oder  dass  crou- 
pöse  Exsudate  sich  bilden. 

Bei  ammoniakalischen  fauligen  Zersetzungen  des  Urins  können 
nicht  nur  die  Epithelieu,  sondern  auch  Tlieile  des  Bindegewebes 
der  Mucosa  und  Submucosa  sowie  auch  der  Muscularis  zur  Nekrose 
und  Vereiterung  und  zu  fauligem  brandigem  Zerfall  gebracht  wer- 
den, so  dass  sich  in  der  Wand  der  Blase  Geschwüre,  missfarbige 
gangraenöse  Herde,  Abscesse  etc.  entwickeln.  Schliesslich  kann  die 
Blase  da  oder  dort  perforiren,  worauf  die  Eiterung  und  Jauclmng 
auf  die  Umgebung  übertragen  wird. 

Bei  diesen  schweren  Formen  der  Cystitis  ist  die  Schleimhaut 
häufig  mit  Ilarnsalzcn,  namentlich  mit  Tripelphosphat  incrustirt, 
welches  der  Oberfläche  eine  sandartige  Beschaffenheit  verleiht. 

Wie  bereits  in  § 464  erwähnt  wurde,  können  die  Entzündungen 
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der  Blase  auf  die  Ureteren  und  das  Nierenbecken  übergreifen,  nament- 
lich wenn  Urinstauungen  bestehen. 

Bei  chronischen  Entzündungen  kann  sich  eine  fibröse  Hyper- 
plasie der  Blasenhäute,  sowie  eine  ächte  Hypertrophie  der  Muskel- 
fasern (§  474)  entwickeln. 

Die  Tuberculose  der  Harnblase  beginnt  mit  der  Bildung  grauer 
von  einem  hyperämischen  Hof  umgebener  Knötchen,  welche  sich  ver- 
grössern  und  gelb  werden  und  früher  oder  später  ulceriren,  so  dass 
kleine  Geschwüre  mit  käsig  infiltrirtem  Grund  und  kyperämischer 
Umgebung  entstehen.  Diese  Geschwüre  vergrösseru  sich  durch  fort- 
schreitende Zunahme  des  Zerfalles  und  der  Ulceration  an  der  Peri- 
pherie sowie  durch  gegenseitige  Verschmelzung.  Es  entstehen  auf 
diese  Weise  zuweilen  umfangreiche  buchtige  Geschwüre,  und  es  kann 
schliesslich  ein  grosser  Theil  der  Mucosa  und  Submucosa  zerstört 
werden.  Neben  der  Blasentuberculose  besteht  meist  auch  Tuber- 
culose des  Nierenbeckens  (§  461)  oder  (beim  Manne)  des  Geschlechts- 
apparates, und  es  ist  anzunehmen,  dass  sie  gewöhnlich  von  einem 
der  letztgenannten  Organe  ausgeht. 

Die  Schleimhaut  der  ableitenden  Harnwege,  namentlich  der 
Blase,  enthält  nicht  selten  zahlreiche  kleine  Herde  lymphadenoiden 
Gewebes,  welche  bei  Catarrhen  anschwellen  können.  Sie  sehen  Tu- 
berkeln sehr  ähnlich,  namentlich  wenn  sie  von  einem  hyperämischen 
Hofe  umgeben  sind. 

Bei  längere  Zeit  bestehenden  Stauungen  in  der  Blase  können 
sich  Erweiterungen  der  Schleimhautvenen  bilden  und  zwar  nament- 
lich im  Gebiete  des  Blasenhalses.  Sie  werden  als  Blasciihäinor- 
rhoiden  bezeichnet  und  können  die  Harnentleerung  erschweren  und 
zu  Blutungen  Veranlassung  geben. 

Amyloidentartung  der  Blasenschleimhaut  ist  nicht  selten, 
doch  ist  sie  meist  makroskopisch  nicht  erkennbar.  In  sehr  seltenen 
Fällen  kann  die  Amyloidablagerung  eine  Verhärtung  der  Mucosa  und 
Submucosa  herbeiführen. 


Literatur:  Vibchow,  Geschwülste  11;  Ebstein,  Handb.  d.  spec. 
Pathol.  von  v.  Zicmssen  IX;  Kiebs,  Handb.  d.  pat/i.  Anat.  I ; Maas, 
Krankheiten  d.  Blase,  Handb.  d.  Chir.  v.  König ; Chavasse  , Etüde 
sitr  la  tuberculose  des  Organes  nrinaires,  Paris  1872;  Voisin,  Tuber- 
culose des  Organes  genito-urinaires,  Bull,  de  la  soc.  anat.  de  Paris  t. 
XLIX  1874;  Duband,  Cyslite  chronique.  Bull,  de  la  soc.  anal,  de 
Paris  1877;  Du  Casal,  Cyslite  chronique,  Gas.  hebd.  de  tned.  1877 ; 
Kibmisson,  Cyslite,  Bull,  de  la  soc.  anal,  de  Paris  1875. 


§ 473.  Unter  den  Geschwülsten  der  Harnblase  ist  die  häu- 
(« ngste  das  papillösc  Fibrom  (Zottenkrebs).  Dasselbesetzt  sich 
aus  einer  mehr  oder  minder  grossen  Zahl  langer  schlanker  Zotten 
zusammen,  welche  auf  einer  verhältnissmässig  schmalen  Basis  sitzen 
und  von  denen  jede  aus  einem  zarten  von  einem  weiten  dünnwan- 
digen Gefässe  durchzogenen  und  mit  einem  geschichteten  Epithel 
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bedeckten  Stroma  besteht.  Die  Geschwulst  greift  nicht  in  die  'l  iefe 
der  Schleimhaut,  sondern  wächst  aus  derselben  heraus  und  kanD 
die  Grösse  eines  kleinen  Apfels  erreichen.  Sie  tritt  einzeln  oder  in 
Mehrzahl  auf,  hat  ihren  Sitz  meist  in  den  basalen  Theilen  der  Harn- 
blase und  zwar  in  der  Nähe  der  Harnröhre,  so  dass  sie  nicht  selten 
beim  Uriniren  die  Harnröhre  verlegt.  Da  die  Gefässwände  sowohl 
als  das  Zottenstroma  sehr  zart  sind,  so  blutet  die  Geschwulst  leicht 
und  kann  dadurch  für  ihren  Besitzer  sehr  gefährlich  werden.  Ge- 
legentlich werden  auch  Zottenstücke  losgerissen  und  mit  dem  Urin 
entleert. 

Das  primäre  Carcinoni  der  Blase  ist  eine  sehr  seltene  Ge- 
schwulst, kommt  indessen  sowohl  bei  Männern  als  bei  Frauen  vor 
und  bildet  knotige  und  schwammige  oder  papillöse  Wucherungen, 
welche  sich  über  einen  grösseren  Abschnitt  der  Blase  ausbreiten 
und  dabei  gleichzeitig  auch  in  die  Submucosa  sowie  auch  in  die 
Muscularis  eindringen  können.  Von  da  kann  die  Infiltration  auch 
auf  die  Nachbarorgane  übergreifen. 

Häufiger  als  primäre  sind  secundäre  Krebse  der  Harnblase, 
welche  von  benachbarten  Theilen,  d.  h.  von  dem  Uterus,  der  Scheide, 
dem  Mastdarm  und  der  Prostata  auf  die  Blase  übergreifen. 

Andere  Geschwülste  als  die  genannten  kommen  in  der  Blase 
sehr  selten  vor. 


Kürzlich  hat  Langhans  ( Virch . Arch.  86.  Bd.)  ein  cavernöses 
Angiom  aus  der  Blasenwand  beschrieben.  Ghssenbaueb  {Arch.  f. 
kl  in.  Chir.  XVI!  /)  und  Volkmann  ( ebenda  XIX)  beschreiben  Myome, 
Schatz  {Arch.  f Gynäkol.  X)  ein  Fibromyxom,  Posneb  ( Bert . klin. 
Wochcnschr.  1883)  einen  primären  Krebs. 


§ 474.  Dilatation  der  Harnblase  tritt  ein,  wenn  in  Folge 
von  Verschluss  oder  Verengung  der  Harnröhre  oder  von  Läh- 
mung der  Blasenmuskeln  die  Entleerung  der  Blase  behindert 
wird.  Ist  die  Entleerung  der  Blase  nur  erschwert  oder  treten  aus 
irgend  einem  Grunde,  z.  B.  in  Folge  der  Anwesenheit  eines  Steines 
häufigere  Contractionen  der  Blase  ein,  so  kann  sich  eine  Hyper- 
trophie der  Muscularis  entwickeln.  Hiebei  wird  die  Wand  ver- 
dickt und  an  der  Innenfläche  springen  die  Muskelzüge  als  mehr 
oder  minder  dicke,  netzförmig  angeordnete  Bälkchen  vor. 

Di  vertikel  bilden  sich  entweder  durch  locale  Ausbuchtung 
sämmtlicher  Häute  oder  aber  durch  Ausstülpung  der  Mucosa  und 
Submucosa  durch  eine  zwischen  den  Muskelzügen  bestehende  Lücke. 
Ihre  Grösse  übersteigt  diejenige  einer  Wallnuss  nur  selten.  Sie  kön- 
nen zu  Concrementbildung  Veranlassung  geben.  In  anderen  Fällen 
werden  sie  durch  Steine  verursacht. 

Lagcverlinderungen  sind  selten,  doch  kann  ein  mehr  oder 
minder  grosser  Theil  der  Blase  in  einen  Bruchsack  vorfallen.  Ferner 
kann  der  Blasenboden  sich  nach  der  Scheide  vorstülpen  (Cystocele 
vaginalis)  oder  es  kann  die  Hinterwand  sich  invertiren,  in  die  weite 
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weibliche  Harnröhre  sich  einschieben  und  am  Orificium  urethrae  zu 
Tage  treten. 

Continuitätstreiinung  der  Blasen  wand  kann  durch  Traumen, 
durch  übermässige  Füllung  der  Blase,  sowie  durch  krankhafte  Ver- 
änderungen in  der  Blasenwand  herbeigeführt  werden.  Perforation 
in  die  Bauchhöhle  pflegt  mit  Tod  durch  Peritonitis  zu  enden.  Nach 
Perforationen  ins  Beckenzellgewebe  bilden  sich  Urininfiltrationen, 
die  zu  Gangrän  und  Vereiterung  der  Gewebe  führen.  Stellen  sich 
durch  ulceröse  und  nekrotisirende  Processe  Communicationen  zwischen 
der  Blase  und  benachbarten  Organen  z.  B.  der  Scheide  oder  dem 
Mastdarm,  oder  mit  der  Aussenfläche  des  Körpers  her,  so  bilden 
sich  Fisteln,  welche  dauernd  bestehen  bleiben. 


IV.  Pathologische  Anatomie  der  Harnröhre. 

§ 475.  Die  Entzündungen  der  Harnröhre  schliessen  sich  im 
Allgemeinen  an  diejenigen  anderer  Schleimhäute  an.  Croupöse  und 
diphtheritische  Entzündungen  sind  selten,  dagegen  kommen  catar- 
rhalische  Entzündungen  sehr  häufig  vor.  Weitaus  die  wichtigste 
Entzündung  ist  die  Gonorrhoe  (Tripper),  welche  durch  einen 
specifischen  Mikrokokkus  (Neisser,  Haab,  Martin)  verursacht  wird. 
Der  Mikrokokkus  gelangt  durch  Uebertragung  des  Secretes  einer  an 
Tripper  erkrankten  Schleimhaut  in  die  Harnröhre  und  ruft  hier 
durch  seine  Vermehrung  und  Verbreitung  in  der  Schleimhaut  eine 
durch  gelbliches  oder  grünliches,  zuweilen  mit  Blut  vermischtes  eitriges 
Secret  characterisirte  Entzündung  hervor.  Dieselbe  kann  sich  von 
der  Harnröhre  aus  auf  die  übrigen  Theile  der  Harn  ableitenden 
Wege  sowie  auch  auf  die  benachbarten  Theile  des  Geschlechtsappa- 
rates  verbreiten  und  schliesslich  auch  in  entlegenen  Gegenden  des 
Organismus,  z.  B.  in  Gelenken  Metastasen  bilden. 

Von  der  Mucosa  der  Harnröhre  kann  die  Entzündung  sich  auf 
ilie  Submucosa  und  von  da  auf  das  periurethrale  Bindegewebe  aus- 
dehnen und  sich  auf  das  Lymphgefässsystem  fortpflanzen. 

Die  Entzündung  endet  meist  in  Heilung,  doch  kann  sie  stellen- 
weise zu  Ulcerationen  und  Abscedirungen  oder  auch  zu  Hyperplasie 
(les  Bindegewebes,  zu  Wulstungen  und  Verdickungen  der  Schleim- 
haut sowie  zur  Bildung  schrumpfender  Narben  führen.  Es  geschieht 
flies  namentlich  dann , wenn  die  Gonorrhoe  chronisch  wird  (Nach- 
tripper, Goutte  militaire).  Am  längsten  pflegt  die  Entzündung  an 
fler  pars  nuda  der  Harnröhre  anzuhalten. 

Was  die  übrigen  Entzündungsformen  betrifft,  so  verdient  her- 
vorgehoben zu  werden,  dass  in  der  Harnröhre  auch  der  weiche 
Schanker  (§  331)  und  die  syphilitischen  Initialentzün- 
flungen  (§  123)  sowie  lupöse  und  tuberculöse  Processe 
Vorkommen,  und  dass  hinter  verengten  Stellen  nicht  selten  Ulce- 
J'ationen  sich  bilden,  sowie  dass  ulceröse  Processe  in  der  Prostata 
leicht  auf  die  Harnröhre  übergehen.  In  Folge  tiefgreifender  Ulce- 

z‘egler,  Lehrt),  d.  path.  Anat.  U.  Thl.  3.  Aull.  28 
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rationen  können  sich  Fistelgänge  bilden,  welche  zu  Infiltration 
der  Umgehung  mit  Urin  und  damit  zur  Bildung  von  Abscessen 
und  Harnfisteln  führen.  Letztere  haben  bei  Männern  häufig 
einen  sehr  unregelmässigen  Verlauf  und  können  an  verschiedenen 
Stellen  nach  aussen  oder  in  den  Mastdarm  münden. 

Nach  chronischen  Entzündungen  entwickeln  sich  nicht  selten 
polypöse  und  papillöse  Wucherungen,  d.  h.  spitze  Condy- 
lome, namentlich  an  dem  Orificium  der  Urethra  weiblicher  Indi- 
viduen. 

Entzündungen  und  Blutstauungen  führen  an  letzterer  Stelle 
nicht  selten  auch  zur  Bildung  von  Varicen,  welche  den  Haemor- 
rhoiden  des  Mastdarms  ähnlich  sehen. 

Von  Geschwülsten  kommen  an  der  weiblichen  Harnröhre  Sar- 
come,  Myxome,  Fibrome  und  Carcinome  vor.  Die  Fibrome  bilden 
theils  Knoten,  theils  gefässreiche  papillomatöse  Wucherungen.  Bei 
männlichen  Individuen  greifen  nicht  selten  Krebse  der  Prostata  und 
der  Glans  penis  auf  die  Harnröhre  über.  Beim  Weibe  entstehen 
an  den  Schleimdrüsen  der  Urethra  öfters  kleine  Retentionscystchen. 

Verengerungen  der  Harnröhre  (Stricturen)  entstehen  durch 
entzündliche  Schwellungen  der  Schleimhaut  sowie  durch  knotige 
und  diffuse , einseitige  oder  ringförmige  Bindegewebswucherungen, 
durch  Narben,  durch  Bildung  von  Klappen  und  durch  polypöse 
Wucherungen.  Am  häufigsten  sind  gonorrhoische  Entzündungen 
sowie  Traumen  die  Veranlassung.  Die  entzündlichen  Stricturen 
sitzen  meist  in  der  pars  membranacea  und  im  Anfangstheil  der 
pars  spongiosa.  Bei  älteren  Männern  wird  der  Anfangstheil  der 
Harnröhre  sehr  häufig  durch  die  vergrösserte  Prostata  eingeengt 
und  nicht  selten  der  Eingang  ganz  verlegt.  Bei  Neugeborenen  und 
bei  kleinen  Kindern  kommt  in  seltenen  Fällen  eine  übermässige  Ent- 
wickelung des  Colliculus  seminalis  vor,  durch  welche  der  Uriuab- 
fiuss  erschwert  werden  kann. 

Traumatische  Zerreissuiigen  kommen  auf  verschiedene  Weise 
zu  Stande,  werden  indessen  am  häufigsten  durch  unvorsichtiges 
Katheterisiren  herbeigeführt  und  werden  dann  als  falsche  Wege 
bezeichnet.  Sie  finden  sich  am  häufigsten  in  den  innersten  Theilen 
der  Harnröhre  vor  und  enden  blind  oder  führen  wieder  in  die  Ure- 
thra oder  in  die  Blase. 

In  Folge  der  Zerreissung  der  Harnröhre  bilden  sich  Urininfil- 
trationen und  Urinabscesse  oder  aber  Fistelgänge,  welche  von  der- 
bem Bindegewebe  umgeben  sind  und  zum  Theil  mit  Epithel  ausge- 
kleidct  werden. 

Literatur  über  Gonokokken : Neisskr,  Centralbl.  J.  med.  IV iss. 

187 ü und  I).  med.  JVochenschr.  1882  N.  20;  Haar,  Correspbl.  fi<>' 

Schweizer-Acrzte  1881  und  Der  Mikrokokk.  d.  11/ennorr/i.  neonat- 

Horner'' sehe  Festschr.  1881 ; Krause,  Centralbl.  f.  prall.  Augenkei/k- 

1882;  Martin,  Hecker  dies  sur  les  inflammat.  metastat.  suppur.  ä Io 
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suite  de  /a  gonorrhee , Geneve  1882 ; Bock  hakt,  Vierte/jahrsschr.  f. 
Dermatol,  und  Syph.  1883.  Vergl.  § 185. 


Y.  Pathologische  Anatomie  der  Nebennieren. 

§ 476.  Entwickelungsanomalieen  der  Nebennieren  sind  nicht 
häufig,  doch  kommt  es  vor,  dass  ihre  Zahl  vermehrt  ist  oder  dass 
sich  kleine  Nebendrüsen  bilden,  oder  dass  umgekehrt  sie  mangelhaft 
entwickelt  sind  oder  ganz  fehlen.  Letzteres  findet  sich  am  häufig- 
sten neben  sonstigen  Missbildungen  des  Körpers. 

Fettige  Degeneration  ist  bei  erwachsenen  Individuen  normal 
und  betrifft  die  Zellhaufen  der  Rinde,  welche  dadurch  ein  hellgelbes 
Aussehen  erhalten. 

Amyloidentartnng  des  Blutgefässbindegewebsapparates  kommt 
neben  amyloider  Entartung  anderer  Organe  nicht  selten  vor  und 
kann  eine  Verhärtung  des  Organes  bedingen. 

Pigmentirung  stellt  sich  in  höherem  Alter  sehr  häufig  ein 
und  betrifft  namentlich  die  inneren  Schichten  der  Rinde.  Die  Zellen 
sind  dabei  diffus  gelb  gefärbt  oder  von  Pigmentkörnern  durchsetzt. 

Hämorrhagieen  der  Nebennieren  sind  ziemlich  selten,  können 
indessen  sehr  erheblich  werden,  so  dass  das  Organ  bedeutend  au- 
schwillt.  Sie  entstehen  namentlich  nach  Traumen  und  bei  Störungen 
der  Circulation.  Virchow  beschreibt  auch  eine  acute  hämorrha- 
gische Entzündung. 

Entzündungen  der  Nebennieren  sind  im  Ganzen  wenig  beob- 
achtet, kommen  indessen  in  verschiedenen  Formen  vor.  So  können 
sich  z.  B.  bei  acquirirter  und  bei  hereditärer  Syphilis  kleinzellige 
Infiltrationsherde  sowie  gummöse  Entzündungen  entwickeln.  Es 
kommen  feiner  auch  Entzündungen  mit  Ausgang  in  Eiterung  und 
Narbenbildung  zur  Beobachtung. 

Die  wichtigste  und  häufigste  Form  der  Nebennierenentzündung 
ist  diejenige,  welche  zu  käsig-fibröser  Metamorphose  des  Gewebes 
führt  und  wohl  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  als  eine  tuberculöse 
Affection  anzusehen  ist.  Bei  dieser  Erkrankung  sind  die  Neben- 
nieren mehr  oder  weniger  vergrössert  und  die  Kapsel  verdickt  und 
mit  der  Umgebung  verwachsen.  Die  Oberfläche  ist  glatt  oder 
höckerig  und  difformirt;  auf  dem  Durchschnitt  erscheint  das  Paren- 
chym ganz  oder  theilweise  durch  ein  derbes  fibröses  Gewebe  ersetzt, 
welches  käsige  Herde  verschiedener  Grösse  enthält.  Letztere  können 
resorbirt  werden , worauf  das  Organ  schrumpft.  In  andern  Fällen 
verkalken  sie.  Die  Erkrankung  tritt  meist  doppelseitig  auf.  Zu- 
weilen bilden  sich  auch  Eiterherde. 

Unter  den  Geschwülsten  ist  zunächst  die  Struma  lipo- 
matosa  suprarenalis  (Virchow),  d.  h.  eine  in  Form  von  Kno- 
ten auftretende  Neubildung,  welche  aus  fettreichem  Nebennieren- 
gewebe besteht,  zu  nennen.  Sodann  kommen  auch  Carcinome  und 
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Nebenniere. 


Sa  reo  me  vor,  von  denen  letztere  Geschwülste  von  sehr  bedeu- 
tender Grösse  bilden  können. 

Von  mehreren  Autoren  sind  Cysten  beschrieben.  Sie  bilden 
sich  theils  als  Residuen  hämorrhagischer  Herde,  theils  aus  Drü- 
senschläuchen der  Rinde  (Klebs).  Solche  ächte  Cysten  sind  nicht 
zu  verwechseln  mit  jenen  Höhlen , welche  in  den  Nebennieren  sehr 
häufig  durch  eine  postmortale  Erweichung  der  innersten  Schicht  der 
Rinde  entstehen. 

Von  thierischen  Parasiten  kommt  der  Echinococcus  in  der 
Nebenniere  vor. 

Gleichzeitig  mit  der  Erkrankung  der  Nebennieren,  besonders 
bei  der  käsig-fibrösen  Metamorphose , stellt  sich  häufig  auch  eine 
broncefarbene  Färbung  der  Haut  und  der  Mundschleimhaut,  sowie 
eine  schwere  Cachexie  ein.  Die  Pigmentirung  ist  theils  diffus, 
theils  fleckig  und  streifig,  und  man  nimmt  an,  dass  sie  ebenso  wie 
die  Cachexie  mit  der  Nebennierenerkrankung  zusammenhängt. 
Sie  wird  daher  als  Melasma  suprarenale  bezeichnet.  Die 
Krankheit  ist  unter  dem  Namen  Morbus  Addisonii  bekannt  Eine 
Erklärung  des  Zusammenhanges  der  drei  genannten  Veränderungen 
lässt  sich  zur  Zeit  nicht  geben. 

Literatur:  Addison,  On  the  constitutio/ial  and  local  ejfects  of 
disease  of  the  suprarenal  capsules,  London  1855 ; Heceeb,  Monats- 
schrift f.  Geburtskunde  XXXIII  1868;  Vibchow,  Die  krankh.  Ge- 
schwülste II ; Exebs,  Palhol.  Anatomie  I;  Avebbeck,  Die  Addison'sche 
Krankheit,  Erlangen  1868;  Wolf  , Bert.  klin.  Wochen  sehr.  1868; 
Bdbgeb,  Die  Nebenniere  und  der  Morbus  Addisonii,  Berlin  1883; 
Chiabi,  Wiener  med.  Presse  XXI  1880;  Fleischeb  u.  Penzoldt,  D. 
Arch.  f.  klin.  Med.  XXVI  1880;  Hubeb  ib.  IV. 

Nach  neuesten  von  March  and  ( Virch . Arch.  82.  Bd.)  gemach- 
ten Mittheilungen  kommen  nicht  selten  kleine  accessorische 
Nebennieren  im  Ligamentum  latum  in  der  Nähe  des  Ovarium 
vor.  Ueber  Nebennierengewebe  in  den  Nieren  s.  § 467. 


ZEHNTER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  des  Respirations^ 

apparates. 

I.  Einleitung. 

§ 477.  Der  Respirationsapparat  zerfällt  sowohl  nach  seinem 
anatomischen  Bau  als  nach  seiner  Function  in  zwei  Hauptabschnitte. 
Der  eine  derselben  wird  durch  die  den  Gasaustausch  zwischen  Blut 
und  Luft  besorgende  Lunge,  der  andere  durch  ein  Röhrensystem 
gebildet,  welches  den  Verkehr  der  Lunge  mit  der  Aussenwelt,  d.  h. 
mit  der  den  Körper  umgebenden  Luft  vermittelt. 

Letzteres  besteht  aus  der  Nase,  dem  Kehlkopf,  der  Trachea 
und  den  Bronchien.  Für  den  pathologischen  Anatomen  sind  alle 
diese  Organe  mit  Schleimhaut  ausgekleidete  Hohlgebilde , deren 
Verhalten  unter  pathologischen  Bedingungen  durchaus  durch  den 
Bau  und  die  Beschaffenheit  der  Auskleidungsmembran  bestimmt 
wird.  Der  Umstand,  dass  einzelnen  Stellen  dieser  Leitungsröhren 
noch  besondere  Aufgaben  zufallen,  dass  in  der  Nasenschleimhaut 
die  Perceptionsapparate  des  Geruchsinnes , in  dem  Kehlkopf  die 
Apparate  zur  Erzeugung  von  Tönen  verlegt  sind,  ändert  an  diesem 
Verhalten  nichts  oder  nur  wenig.  Sie  fügt  dem  Schleimhautrohr 
lediglich  gewisse  Gewebsformationen  bei,  welche  unter  Umständen 
secundär  an  den  Schleimhauterkrankungen  Theil  nehmen,  gelegent- 
lich auch  primär  in  krankhaften  Zustand  gerathen  können. 

Was  in  den  §§  353—363  mitgetheilt  wurde,  findet  demgemäss 
•m  Grossen  und  Ganzen  auch  bei  den  Erkrankungen  der  Nase,  des 
Kehlkopfes,  der  Trachea  und  der  Bronchien  seine  Anwendung. 

Wesentlich  anders  gestalten  sich  die  Verhältnisse  innerhalb 
der  Lunge  selbst,  d.  h.  innerhalb  des  respirirenden  Lungenparen- 
chyms. Der  eigenartige  Bau  dieses  Theils  des  Respirationsappa- 
rates drückt  auch  den  krankhaften  Veränderungen  ein  ganz  be- 
sonderes Gepräge  auf  und  bedingt  es,  dass  auch  der  Verlauf  der 
verschiedenen  Erkrankungen  vielfach  einen  ganz  eigenartigen  Cha- 
racter  trägt. 

Die  krankhaften  Veränderungen  des  Athmungsapparates  sind 
■ zum  grossen  Theile  Effecte  von  Schädlichkeiten,  welche  mit  der 
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Nase  und  ihre  Nebenhöhlen. 


Athmuugsluft  auf  die  betreffenden  Stellen  gelangen.  Es  ist  indessen 
auch  die  Gruppe  jener  Erkrankungen,  welche  ihre  Ursache  in  einer 
Störung  der  Circulation  oder  in  einer  Veränderung  des  zugeführten 
Blutes  haben,  nicht  klein.  Verhältnissmässig  selten  sind  flagegen 
Erkrankungen , welche  von  Nachbarorganen  direct  auf  diese  oder 
jene  Stelle  des  Respirationsapparates  übergreifen. 


II.  Pathologische  Anatomie  der  Nase  und  Ihrer  Nebenhöhlen. 

§ 478.  Hochgradige  angeborene  Missbildungen  der  Nase 
kommen  fast  nur  neben  anderweitigen  Missbildungen  des  Gesichtes 
vor.  So  kann  z.  B.  bei  Kyklopie  die  Nase  vollkommen  fehlen  oder 
zu  einem  rüsselförmigen  Organ  verunstaltet  sein,  welches  seinen  Sitz 
über  dem  Auge  hat.  Unter  den  weniger  erheblichen  Missbildungen 
sind  das  Fehlen  einzelner  Muscheln,  die  mangelhafte  Ausbildung 
des  Septum  sowie  des  Siebbeines  und  der  Nasenbeine,  ferner  die 
Verengerung  und  der  Verschluss  der  Choanen,  die  Schiefstellung 
und  Verbiegung  der  Nasenscheidewand,  endlich  Spaltbildungen  im 
Nasenflügel  und  in  dem  Boden  der  Nase  zu  nennen.  Letztere  kom- 
men bei  Gesichts-  und  Gaumenspalten  (§  8)  vor. 

Blutungen  aus  der  Nasenschleimhaut  (Epistaxis)  kommen 
sehr  häufig  vor  und  erfolgen  theils  durch  Diapedese,  theils  durch 
Rhexis.  Bei  manchen  Individuen  sind  dieselben  habituell.  Im 
Uebrigen  kommen  sie  namentlich  bei  hämorrhagischer  Diathese,  bei 
verschiedenen  infectiösen  Erkrankungen,  bei  Unregelmässigkeiten 
der  Menstruation,  bei  Hemmungen  des  Blutabflusses,  bei  Nasenent- 
zündungen etc.  vor. 

Entzündungen  der  Nasenschleimhaut  (Rhinitis)  gehören  zu 
den  häufigsten  Affectionen.  Meist  tragen  dieselben  den  Charakter 
eines  schleimigen  oder  eines  eitrigen  Katarrhs  (§  356),  weit  seltener 
kommen  croupöse,  diphtheritische , phlegmonöse  und  ulceröse  Ent- 
zündungen vor. 

Der  acute  Katarrh  der  Nase  wird  als  Coryza  bezeichnet  und 
ist  die  Folge  äusserst  verschiedener  Schädlichkeiten. 

Chronischer  Nasenkatarrh  kommt  namentlich  bei  Scrofulösen, 
Phthisischen  und  Syphilitischen,  seltener  bei  gesunden  Individuen 
vor  und  führt  theils  zu  Verdickungen,  theils  zu  Verdünnungen  und 
Atrophie  der  Schleimhaut.  Tritt  letzteres  ein,  so  wird  die  Nasen- 
höhle auffallend  geräumig«,  ihre  Schleimhaut  producirt  ein  eitriges, 
gelbliches  oder  grünliches  Secret,  welches  sich  bei  Anwesenheit  von 
Fäulnissorganismen  zersetzt,  einen  stinkenden  Geruch  verbreitet 
(Ozaena  Simplex,  Stinknase)  und  zu  missfarbigen,  grünlichen 
und  buntscheckigen  Borken  und  Krusten  eintrocknet.  Nach  E.  Fran- 
kel schwinden  in  der  atrophirenden  Schleimhaut  namentlich  auch 
die  Bowman’schen  Drüsen,  und  es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  die 
damit  zusammenhängende  Veränderung  der  Zusammensetzung  des 
Sccretes  die  Ansiedelung  von  Fäulnissbacterien  ermöglicht.  Bei 
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■ sehr  langer  Dauer  der  Erkrankung  kann  auch  der  unter  der  Schleim- 
i haut  gelegene  Knochen  atrophiren.  E.  Fränkel  bezeichnet  daher 

die  Ozaena  simplex  auch  als  Rhinitis  chronica  atrophica  foetida. 

Croupöse  und  diphtheritische  Entzündungen  (§  358  und  359) 
i treten  am  häutigsten  secundär  nach  entsprechenden  Rachenentzün- 
dungeu  auf. 

Phlegmonöse  Entzündungen  (§  360)  mit  Vereiterung  der  Schleim- 
I haut,  schliessen  sich  meist  an  entsprechende  Entzündungen  in  der 
? Nachbarschaft  an , können  indessen  auch  auf  die  Nase  beschränkt 
I Vorkommen. 

Entzündungen  mit  Ausgang  in  Ulceration  und  Geschwürsbil- 
dung treten  namentlich  in  Folge  von  Syphilis  (§  362)  und  Rotz 
(§  362)  auf.  Es  können  ferner  auch  lupöse  (§  330)  und  tubercu- 
löse  (§  361)  und  lepröse  (§  124)  Infiltrationen  und  Verschwärungen 
•■Vorkommen,  doch  sind  sie  selten.  Die  syphilitischen  und  tubercu- 

■ lösen  Nasenerkrankungen  nehmen  nicht  selten  vom  Periost  der  Na- 
i senknochen  ihren  Ausgang  und  führen  zu  mehr  oder  weniger  um- 
fangreichen Knochenzerstörungen. 

Alle  Nasenentziinduugen  können  auf  die  Nebenhöhlen  der  Nase 
i übergreifen  uud  hier  einen  mehr  oder  weniger  selbständigen  Ver- 
daut nehmen.  Die  betreffenden  Höhlen  füllen  sich  dabei  mit  selilei- 
i uiigem  oder  eitrigem  Secret.  Von  der  Stirnhöhle  und  dem  Sieb- 
• beinlabyrinth  aus  kann  die  Entzündung  auf  die  Schädelhöhle  über- 
: greifen  und  hier  mit  einer  Meningitis  enden. 

Literatur  über  Ozaena : Huppert  , Begriff  und  Ursachen  der 
Ozaena,  In.-Uiss.  Strassburg  187!) ; B.  Frankel  , llandb.  d.  spec. 
Palhol.,  von  v.  Ziemssen  IF;  Michel,  Krankh.  d.  Nasenhöhle  und  des 
Nasenrachenraumes  1876;  E.  Fbänkel,  Virch.  Arch.  7.9.,  87.  und 
80.  Bd. ; Hartmann,  I).  med.  IFochcnschr . 1878  N.  13;  Gottstein, 
Brest,  ärztl.  Zeitschr.  187 f)  N.  17 ; Krause,  Firch.  Arch.  85.  Bd. 

Literatur  über  Tuberculose:  Weichselbaum,  Allgem.  Württem- 
berg. med.  Zeitung  1881  N.  27;  Tornwaldt,  D.  Arch.  f.  Ohren- 
heilk.  X;  Bresgen,  Der  chron.  Nasen-  und  Bachencatarrh , Wien 
1883;  Zuckerkandl,  Norm.  u.  pathol.  Anatomie  d.  Nasenhöhle  u. 
ihrer  pneurn.  Anhänge,  Wien  1882;  Demme,  Bert.  klin.  Wochenschr. 
1883.  Nach  Demme  kann  die  Tuberculose  primär  in  der  Nase 
auftreten. 

Literatur  über  Phlegmone  der  Nebenhöhlen:  Weichselbaum, 

Wiener  med.  Jahrb.  1881;  Kohts,  Gerhardts  Handb.  der  Kinder- 
krankheiten I/I. 

§ 479.  Die  Schleimhaut  der  Nase  und  ihrer  Nebenhöhlen  ist 
‘Dicht  selten  der  Sitz  hyperplastischer  Wucherungen  und  von 
weschwülsten , welche  sich  theils  als  Folge  chronischer  Entzün- 
dungen theils  ohne  erkennbare  Ursachen  entwickeln.  Sie  bilden 
meist  polypöse  Excrescenzen  und  werden  daher  unter  dem  Namen 
Nasenpolypen  zusammengefasst. 
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Nase.  Kehlkopf. 


Die  weichen  Polypen  (Schleim polypen)  sind  in  ihrem  Bau 
häufig  der  Schleimhaut  durchaus  ähnlich,  nur  zellreicher.  Nicht 
selten  sind  indessen  die  in  der  Wucherung  eingeschlossenen  Schleim- 
drüsen cystisch  entartet  (Bl  äsen  polypen),  so  namentlich  in  den  j 
Polypen  des  Antrum  Highmori,  oder  auch  vermehrt  und  verdrösse rt  i 
(adenomatöse  Polypen);  zuweilen  sind  auch  die  Gefässe  stark 
entwickelt  (teleangiectatische  Polypen). 

Eine  weitere  Gruppe  von  Polypen  besteht  aus  oedematösem  i 
Bindegewebe  und  Schleimgewebe,  muss  also  den  Fibromen  und 
Myxomen  zugezählt  werden.  Sie  sind  weit  durchsichtiger  als 
die  erstgenannten  und  haben  meist  eine  gelbliche  Färbung,  wäh- 
rend die  ersteren  grau  oder  grauroth  aussehen. 

Ferner  kommen  in  der  Nase  und  ihren  Nebenhöhlen  Sar- 
comc,  derbe  Fibrome,  Osteofibrome,  Chondrome, 
Osteome,  Carcinome  sowie  Mischgeschwülste  aus  der  Binde- 
substanzgruppe vor. 

Manche  derselben  gehen  nicht  von  der  Schleimhaut,  sondern  i 
von  dem  Periost  oder  dem  Knochen  aus. 

Die  Bindesubstanzgeschwülste,  namentlich  die  vom  Periost  aus- 
gehenden können  eine  erhebliche  Grösse  erlangen,  den  Raum,  in 
dem  sie  sich  entwickeln,  ausdehnen  und  zu  den  bestehenden  Oefl- 
nungen  hinauswuchern. 

Die  Carcinome  entwickeln  sich  am  häufigsten  in  deii  äusse- 
ren Nasentheilen , gehören  also  noch  zu  den  Hautcarcinomen.  Die 
von  der  Schleimhaut  ausgehenden  bilden  höckerige  Wucherungen, 
welche  früher  oder  später  ulceriren. 

Als  Miinolithen  bezeichnet  man  Concremente,  welche  haupt-  i 
sächlich  aus  Kalk  bestehen.  Sie  bilden  sich  am  häufigsten  um 
Fremdkörper,  welche  in  die  Nase  eingedrungen  sind;  seltener  ge- 
ben eingedickte  Secrete  die  Veranlassung  zu  ihrer  Entstehung. 

Von  pflanzlichen  Parasiten  kommen  in  der  Nase  Spaltpilze  | 
und  Saccharomyces  albicans  vor.  Erstere  sind  zum  grössten  Theil  | 
harmlose  Bewohner  des  Nasensecretes , können  indessen  gelegent-  jj 
lieh  auch  Zersetzungen  desselben  (Ozaena)  herbeiführen.  Bei  Tu- 
berculose  und  Rotz  sind  Bacillen  die  Ursache  der  Erkrankung. 

Literatur:  Vibchow,  Die  krankhaften  Geschwülste  1 und  Hl: 
Blllboth,  lieber  den  Bau  der  Schleimpolypen  1855 ; Kohts,  Die  p 
Krankheiten  der  Nase,  Gerhardts  Handh.  d.  Kinder  krank  h.  III : 
Hopmawn,  Kirch.  .dreh.  83.  Bd. 


III.  Pathologische  Anatomie  des  Kehlkopfes. 


1 


Missbildungen  und  erworbene  Formveränderungen. 


§ 480.  Vollständiger  Mangel  des  Kehlkopfes  ist  eine  sehr 
seltene  Missbildung  und  kommt  nur  bei  Acardiacus  amorphus  und  < 
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bei  A.  acephalus  vor.  Erheblich  häufiger  wird  angeborener  Dcfect 
einzelner  Theile  z.  B.  der  Epiglottis  oder  eines  der  Kehlkopfknor- 
pel oder  von  Theilen  eines  solchen  beobachtet.  Es  kommen  ferner 
Asymmetrie  sowie  abnorme  Grösse  oder  abnorme  Kleinheit  des 
Kehlkopfes  vor;  letzteres  namentlich  neben  Aplasie  des  Hodens, 
sowie  nach  frühzeitiger  Castration.  Zuweilen  bilden  sich  überzäh- 
lige Knorpel;  es  kann  ferner  die  Epiglottis  mehr  oder  minder  tief 
gespalten  sein.  Nicht  selten  sind  die  Sinus  Morgagni  abnorm 
weit;  mitunter  bilden  sich  sogar  extralaryngeale  Säcke,  welche  mit 
ersteren  communiciren.  Diese  Missbildung  ist  insofern  von  beson- 
derem Interesse,  als  bei  Affen  normaler  Weise  ähnliche  Verhält- 
nisse vorliegen. 

Unter  den  erworbenen  Formveränderungen  verdient  die 
Stenose  des  Kehlkopfes  besonders  hervorgehoben  zu  werden.  Sie 
kann  durch  Druck  von  aussen  herbeigeführt  werden;  häufiger  hängt 
sie  von  Erkrankungen  des  Kehlkopfes  selbst  ab,  so  namentlich  von 
Entzündungen,  in  deren  Gefolge  die  Schleimhaut  stark  anschwillt 
und  mit  Exsudat  überdeckt  wird,  oder  bei  welchen  sie  in  narbige 
Schrumpfung  geräth,  sowie  von  Geschwulstbildungen,  welche  sich 
im  Kehlkopfinnern  entwickeln.  Functionelle  Stenosen  können  auch 
durch  Lähmung  der  Glottiserweiterer  oder  durch  spastische  Con- 
traction  der  Glottisverengerer  herbeigeführt  werden.  Endlich  kön- 
nen auch  Fremdkörper,  welche  in  den  Kehlkopf  gelangen,  diesen 
Effect  haben. 

Die  pathologische  Anatomie  des  Kehlkopfes  hat  in  neuester 
Zeit  durch  Eppingeb  ( Handb . d.  patho/og.  Anatomie  von  fi/ebs 
7.  Lief.  1880)  eine  sehr  eingehende  Bearbeitung  gefunden.  Zahl- 
reiche anatomische  Angaben  sind  auch  in  folgenden  Handbüchern 
enthalten:  Raüchfüss , Gerhardts  Handb.  u.  Kinderkrankheiten  III; 
v.  Ziemssek,  v.  Ziemssen's  Handb.  der  spec.  Hathol.  IV;  Türck,  Kli- 
nik der  Krankheiten  des  Kehlkopfes;  Cornil  und  Banvieb,  Manuel 
(Phis tot.  palhol.,  Paris  1882;  P.  Bbtjns,  Die  Laryngotomie  1878. 

2.  Die  Veränderungen  der  Mucosa  und  der  Submu- 
cosa  des  Kehlkopfes. 

§ 481.  Catarrhalische  Entzündungen  der  Kehlkopfschleim- 
haut kommen  sehr  häufig  vor  und  sind  durch  Röthung  und  Schwel- 
lung sowie  durch  die  Bildung  eines  schleimigen  oder  eines  eitrigen 
oder  eines  serösen  Secretes  characterisirt.  Letzteres  beobachtet 
nian  namentlich  bei  Catarrhen,  die  sich  bei  bestehender  Stauungs- 
hyperämie entwickelt  haben.  Die  Entzündung  ist  entweder  über 
'Jon  gauzen  Kehlkopf  verbreitet  oder  auf  einzelne  Theile  z.  B.  auf 
die  Stimmbänder  oder  auf  die  Epiglottis  beschränkt,  und  kann  durch 
die  verschiedenartigsten  Schädlichkeiten  hervorgerufen  werden. 

Bei  längerem  Bestände  eines  Catarrhes  bleiben  die  Blutgefässe 
andauernd  erweitert. 
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Das  Epithel  wird  in  vermehrter  Menge  abgestossen  und  bildet 
au  den  Stimmbändern  nicht  selten  weisse  circumscripte  oder  diffus 
ausgebreitete  Verdickungen,  in  welchen  sich  Spaltpilze  ansiedeln. 
Sowohl  das  Epithel  als  das  Bindegewebe  sind  von  Iiundzellen  durch- 
setzt. Letzteres  wird  nicht  selten  hypertrophisch,  so  dass  mehr 
oder  weniger  ausgesprochene  Verdickungen  entstehen.  Vergrössert 
sich  dabei  der  Papillarkörper  des  Stimmbandes,  so  bilden  sich  au 
letzterem  papillöse  Erhebungen.  Durch  Vergrösserung  und  Erwei- 
terung der  Schleimdrüsen  können  ferner  die  Unterflächen  des  Kehl- 
deckels, sowie  die  falschen  Stimmbänder  und  die  Morgagni1  sehen 
Taschen  eine  granulirte  Beschaffenheit  (Laryngitis  granulosa) 
erhalten.  Endlich  können  durch  Zerfall  des  Epithels  sowie  durch 
Platzen  von  ausgedehnten  Schleimdrüschen  Erosionen  und  Geschwür- 
chen  entstehen.  Ersteres  kommt  am  häufigsten  an  den  Stimmbän- 
dern sowie  an  der  hinteren  Commissur  vor  und  hängt  nicht  selten 
mit  der  Ansiedelung  von  Spaltpilzen  und  von  Soor  in  dem  aufge- 
lockerten Epithel  zusammen  (§  179  Fig.  75). 

Bei  lange  dauernden  Catarrhen,  sowie  nach  ulcerösen  Processen 
kann  ein  Theil  des  Drüsengewebes  veröden  und  die  Schleimhaut 
dünn,  atrophisch  werden.  Nach  häufig  sich  wiederholenden  leichten 
Reizungen  entwickelt  sich  bisweilen  eine  Hypertrophie  des  Platten- 
epithels, welche  der  betreffenden  Stelle  eine  weissliche  Farbe  ver- 
leiht. Sie  kommt  namentlich  au  den  Stimmbändern  vor  und  kann 
sich  mit  polypösen  Schleimhautverdickungeu  (§  486)  combiniren. 

Croupöse  Entzündung  der  Kehlkopfschleimhaut  tritt  theils 
primär,  theils  secundär  nach  Entzündungen  in  der  Nachbarschaft 
auf.  Am  häufigsten  kommt  sie  bei  Diphtherie,  Blattern,  Abdominal- 
typhus und  Cholera  vor,  kann  indessen  auch  durch  Erkältung  oder 
durch  eingeathmete  reizende  Gase,  heisse  Dämpfe,  Fremdkörper 
hervorgerufen  werden.  Die  Innenfläche  des  Kehlkopfes  ist  dabei 
mit  gelblichweissen  oder  weissen,  mehr  oder  weniger  cohaereuten 
Membranen,  zuweilen  auch  nur  mit  zarten  weissen  Flocken  belegt, 
welche  sich  theils  leicht  abziehen  lassen,  theils  etwas  fester  der 
Unterlage  anhaften. 

Letzteres  ist  namentlich  an  Stellen  der  Fall,  welche  geschich- 
tetes Plattenepithel  tragen  (vergl.  § 358  u.  359). 

Die  Membranen  bestehen  theils  aus  Fibrinfäden  und  Balken, 
welche  Eiterkörperchen  einschliessen , theils  aus  glänzenden  homo- 
genen Schollen.  Nach  ihrer  Wegnahme  erscheint  die  Schleimhaut 
geröthet. 

Diphtheritische  Entzündung  mit  tiefgreifender  Verschorfung 
und  Gangrän  der  Kehlkopfschleimhaut  kommt  am  häufigsten  bei 
Diphtherie  und  Typhus  vor,  ist  indessen  auch  bei  diesen  Krank- 
heiten selten. 


Literatur 
Steiner,  Ihlh. 
.dreh.  5.  Hi/.; 


: Effing  er , 1.  c.;  Bauchfuss,  1.  c. ; v.  Ziemssen  u. 
</.  spec.  Pathol.  von  v.  Ziemssen  Ifr;  Rheiner,  Virch. 
E.  Wagner,  ./rch.  d.  Heilk.  f'Il  1866;  Steudener, 
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Virch.  Arch.  54.  Bd. ; Weigekt,  Virch.  Arch.  70.  Bd. ; Schottelius, 
Schriften  der  Gesellsch.  z.  Förderung  d.  Nalurwissensck.  zu  Mur- 
burg XI.  Bd. ; Brit.  med.  Journ.  N.  030  1878. 

§ 482.  Als  Grlottisoedem  bezeichnet  man  eine  mehr  oder 
.linder  hochgradige  Schwellung  der  membranösen  Auskleidung  des 
iehlkopfes,  welche  durch  eine  oedematöse  Durchtränkung  der  Mu- 
Dsa  und  besonders  der  Submucosa  bedingt  ist.  Am  stärksten 
lüegt  die  Schwellung  an  der  Unterfläche  des  Kehldeckels  und  au 
;en  Ligamenta  aryepiglottica  und  den  falschen  Stimmbändern  zu 
Werden,  deren  Submucosa  locker  gebaut  ist.  An  sämmtlichen  ge- 
kannten Stellen  können  sich  solche  Wülste  bilden,  dass  das  Lumen 
ies  Kehlkopfes  verlegt  wird. 

Man  kann  ein  acutes  und  ein  chronisches  Oedem  un- 
terscheiden. Das  erstere  ist  durch  eine  entzündliche  Exsudation 
gedingt  und  tritt  namentlich  als  Complication  catarrhalischer,  crou- 
löser  und  diphtheritischer  Entzündungen,  sowie  auch  in  der  Nach- 
arschaft  syphilitischer  und  tuberculöser  Geschwüre  und  subrnu- 
ftser  und  perichondritischer  Abscesse  auf.  Auch  zu  eitrigen  Ent- 
bindungen des  Pharynx,  der  Schilddrüse  und  des  Bindegewebes 
«in  Halse,  kann  es  sich  hinzugesellen.  Seiner  Genese  entsprechend 
fit  das  acute  Oedem  oft  einseitig  oder  auch  auf  eine  einzige  der 
aifgeführten  Stellen  beschränkt. 

Das  chronische  Oedem  ist  meist  die  Folge  von  Stauungen 
iei  Herzfehlern  und  Lungenemphysem,  Compression  der  Halsvenen 
•■tc.,  und  von  nicht  entzündlichen  Blut-  und  Gefässwandverände- 
cingen,  tritt  meist  symmetrisch  auf,  hat  seinen  Sitz  namentlich 
u der  Unterfläche  des  Kehldeckels  und  den  aryepiglottischen  Falten, 
«um  indessen  in  geringerem  Grade  auch  an  den  Stimmbändern 
•orkommen.  Bestehen  im  Kehlkopf  chronische  Entzündungen  (Ge- 
thwüre,  Perichondritis),  so  können  auch  entzündliche  Oedeme  einen 
iehr  chronischen  Verlauf  nehmen. 

Als  Phlegmone  laryngis  bezeichnet  mau  eine  eitrig  seröse 
®d  eitrig  fibrinöse  Infiltration  der  Submucosa  und  Mucosa,  deren 
dtz  im  Grossen  und  Ganzen  der  nämliche  ist  wie  derjenige  des 
rcuten  Oedemes. 

An  die  Infiltration  schliesst  sich  eine  Vereiterung  des  Gewebes 
n t so  dass  sich  submucöse  und  mucöse  Abscesse  bilden , welche 
’äch  ihrem  Durchbruch  Geschwüre  hinterlassen.  Dringt  die  Ent- 
bindung in  die  Tiefe  auf  die  Knorpel,  so  entsteht  eine  eitrige 
•erichondritis  (§  487).  Weiterhin  kann  ein  Durchbruch  des  Eiters 
ftch  den  Halsmuskeln  oder  nach  dem  Pharynx  und  dem  Oesopha- 
ws  eintreten.  Nach  Entleerung  des  Eiters  kann  der  Process  unter 
larbenbildung  zur  Heilung  gelangen. 

. , phlegmonöse  Laryngitis  schliesst  sich  zuweilen  an  croupöse, 
Jphtheritische  und  gangränöse  Entzündungen,  sowie  an  tuberculöse 
aid  syphilitische  Verschwärungen  an.  In  anderen  Fällen  sind  Ent- 
bindungen des  Perichondrium  oder  des  Rachens  oder  der  Tonsillen, 
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sodann  auch  acute  Traumen  die  Veranlassung.  Es  nehmen  ferner 
nicht  selten  die  bei  Typhus,  Scharlach  und  Pyämie  auftretenden 
Kehlkopfentzündungen  ihren  Ausgang  in  Eiterung. 

§ 483.  Wie  in  den  letzten  Paragraphen  bereits  mehrfach  an- 
gegeben wurde,  sind  die  laryngitischen  Pi-ocesse  Effect  verschiede- 
ner, zum  Theil  specifischer  Entzündungserreger.  Die  durch  letz- 
tci-e  hervorgerufenen  Affectionen  sind  häufig  anatomisch  durch  keine 
besonderen  Merkmale  ausgezeichnet,  doch  gibt  es  einige  Infections- 
krankheiten,  bei  welchen  auch  anatomisch  mehr  oder  weniger  scharf 
characterisirte  Entzündungsformen  im  Kehlkopf  Vorkommen.  Zu  i 
diesen  letzteren  gehören  der  Abdominaltyphus,  die  Variola,  die  \ 
Tuberculose,  die  Syphilis,  der  Rotz  und  der  Lupus. 

Bei  Typlius  abdominalis  kommt  zunächst  eine  einfache  catar-  ii 
rhalische  Laryngitis  vor,  welche  durch  Epitheldesquamation,  Ecchy-  3 
mosirungen  und  oberflächliche  Ei’osionen,  sowie  durch  Rhagaden 
ähnliche  Schleimhautdefecte  ausgezeichnet  ist,  die  namentlich  an  j 
den  Rändern  der  Epiglottis  ihren  Sitz  haben.  Nicht  selten  ist  die  I 
Schleimhaut  an  der  unteren  Fläche  des  Kehldeckels,  der  Vorder-  j 
wand  des  Kehlkopfes  und  der  Stimmbänder  mit  einem  kleienfor-  i 
migen  haftenden  oder  leicht  abziehbaren  Belag  bedeckt,  welcher 
aus  nekrotischem  Epithel,  Rundzellen,  Mikrokokken  und  Mikrobac-  > 
terien  besteht.  Zuweilen  finden  sich  an  den  wahren  und  falschen 
Stimmbändern  auch  Geschwüre,  deren  Grund  und  Rand  ebenfalls 
mit  Bacterien  belegt  ist. 

Eppinger  hält  die  Bacterien  für  specifische  Typhusbacterien  ! 
und  ist  auch  der  Ansicht,  dass  dieselben  die  Ursache  der  Nekrose 
und  der  Geschwürsbildung  seien;  er  bezeichnet  daher  den  Process 
als  Nekrosis  mycotica  typhosa.  Die  Anschauung,  dass  die  Bacterien  : 
die  Ursache  des  geschwürigen  Gewebszerfalles  sind , dürfte  wohl 
richtig  sein,  dagegen  ei'scheint  es  noch  fraglich,  ob  dieselben  durch-  i 
gehends  als  specifische  Typhusbacterien  anzusehen  sind. 

Da  einerseits  verschiedene  Formen  von  Bacterien  Vorkommen, 
da  andererseits  dieselben  Veränderungen  auch  bei  anderen  Erkran- 
kungen beobachtet  werden  (§  179,  Fig.  75),  so  ist  es  wahrscheinlich, 
dass  in  der  catarrhalisch  afficirten  Schleimhaut  verschiedene  aus 
dem  Munde  stammende  Bacterien  sich  ansiedeln  und  das  Gewebe 
zerstören. 

Weniger  häufig  als  bacteritische  Mycosen  treten  in  der  Laryn- 
gealschleimhaut  bei  Typhus  difiuse  oder  miliare,  knotige,  weiche 
Schwellungen  auf,  welche  durch  eine  hochgradige  zcllige  Infiltration 
bedingt  werden.  Eppinger  bezeichnet  sie  als  specifisch  typhöse 
Afteetionen  und  setzt  sie  mit  den  Barmaffectionen  in  eine  Linie. 

Sie  finden  sich  namentlich  an  der  Basis  des  Kehldeckels,  an 
den  falschen  Stimmbändern,  an  der  Innenfläche  der  Giessbeckcn- 
knorpel  und  an  der  vorderen  Commissur  und  können  durch  Zerfall 
typhöse  Geschwüre  mit  infiltrirten  Rändern  bilden. 

Sowohl  die  typhösen  Verschwärungen,  als  auch  die  bacteriti- 
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sehen  Nekrosen  können  der  Fläche  nach  sich  ausbreiten  oder  nach 
der  Tiefe  Vordringen  und  auf  das  Perichondriurn  der  verschiedenen 
Knorpel  übergreifen.  In  Folge  dessen  entstehen  nicht  selten  um- 
fangreiche Gewebsdefecte,  und  die  ergriffenen  Knorpel  werden  nekro- 
tisch. Letzteres  tritt  namentlich  dann  ein,  wenn,  was  nicht  selten 
geschieht,  die  Perichondritis  einen  eitrigen  oder  gangränösen  Cha- 
racter  anuimmt. 

Die  bei  Yariola  auftretende  Laryngitis  ist  dadurch  ausge- 
. zeichnet,  dass  in  der  gerötheten  Schleimhaut  häufig  punktförmige, 
weisslicke  Flecken  oder  kleine  hanfkorngrosse  Knötchen  sich  zeigen. 
Nach  Eppinger  entstehen  erstere  durch  Trübung  und  körnige  De- 
generation, letztei'e  dagegen  durch  zellige  Infiltration  des  Epithels. 
Daneben  können  sich  auch  ein  kleienartiger  Belag  aus  nekrotischem 
Epithel  und  Eiterkörperchen , oder  aber  cokärente  croupöse  Exsu- 
datmembranen bilden. 

Alle  die  genannten  Herde  und  Auflagerungen  können  Mikro- 
! kokken  enthalten  (Eppinger),  welche  wahrscheinlich  die  Ursache 
i der  Veränderungen  sind.  Bei  Variola  kaemorrkagica  treten  zu  den 
1 beschriebenen  Erkrankungen  noch  Blutungen  hinzu;  ferner  können 
’ sich  in  späteren  Stadien  im  Bindegewebe  kleine  Eiterherde  bilden. 
i Grössere  perichondi’itische  Abscesse  mit  Knorpelnekrose  treten  da- 
£ gegen  nur  selten  auf. 

Scharlach  ruft  meistens  nur  catarrhalische , seltener  croupöse 
i und  diphtheritische  Laryngitis  hervor,  ebenso  auch  Masern  und 
Typhus  exanthematicus. 

§ 484.  Die  tuberculöse  Entzündung  des  Kehlkopfes  bildet 

* eine  häufige  Complication  tuberculöser  Lungenerkrankungen , tritt 
dagegen  ohne  letztere  äusserst  selten  auf.  Danach  handelt  es  sich 

i auch  meistens  um  eine  durch  die  bacillenhaltigen  Sputa  vermittelte 
1 infection;  doch  kommen  auch  Fälle  vor,  in  welchen  in  Folge  einer 

• Infection  des  Blutes  oder  der  Lymphe  Tuberkel  in  der  Schleim - 
< haut  des  Larynx  sich  entwickeln. 

Der  Process  beginnt  nach  stattgehabter  Infection  mit  der  Bil- 
| düng  kleiner  subepithelial  gelegener  zelliger  Infiltrationsherde,  welche 
‘ in  Form  grauer  Knötchen  etwas  über  die  Oberfläche  prominiren. 

I Diese  Herde  können  rasch  verkäsen,  zerfallen,  nach  aussen  durch- 
brechen und  auf  diese  Weise  kleine  Geschwüre  bilden.  In  anderen 
Fällen  breitet  sich  die  zellige  Infiltration  stärker  aus,  so  dass  ein 
subepitheliales  Granulationsgewebe  entsteht,  welches  meist  exquisite 
iuberkel  enthält,  und  welches  je  nach  seiner  Mächtigkeit  kleinere 
und  grössere,  meist  höckerige  Schleimhauterhebungen  bildet.  Früher 
oder  später  stellen  sich  auch  in  diesen  Verkäsung,  Zerfall  und 
damit  auch  ein  Durchbruch  der  epithelialen  Decke  ein.  Je  nach 
der  Zeit,  in  welcher  letztere  erfolgt,  bilden  sieb  dadurch  Geschwüre, 
deren  Rand  und  Grund  mehr  oder  weniger  infiltrirt,  nicht  selten 
teilweise  schon  verkäst  sind. 

An  die  primären  Erkrankungsherde  scliliessen  sieb  weiterhin 
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secundäre  in  Form  knötchenförmiger  Entzündungsherde  an,  welche 
ihren  Sitz  theils  in  der  Mucosa,  theils  in  der  Submucosa  oder  auch 
im  Perichondrium , oder  innerhalb  der  Schleimdrüschen , seltener 
zwischen  den  Muskeln  haben.  Auch  aus  diesen  können  sich  grös- 
sere, tuberkelhaltige  Granulationsherde  entwickeln,  welche  später 
verkäsen.  Es  geschieht  dies  namentlich  im  Perichondrium  der  ver- 
schiedenenen  Knorpel. 

Grössere  tuberculöse  Granulationen  entwickeln  sich  besonders 
häufig  an  der  Unterfläche  und  am  Seitenrande  des  Kehldeckels, 
sowie  an  der  Vorder-  und  Hinterwand  des  Kehlkopfes.  An  den 
Stimmbändern  dagegen  pflegt  der  Zerfall  einzutreten,  ehe  grössere 
Granulationen  sich  entwickelt  haben.  Eine  ausnahmslose  Regel 
existirt  indessen  im  Verlaufe  nicht;  es  muss  im  Gegentheil  betont 
werden,  dass  die  Ausbreitung  der  tuberculösen  Infiltration  und 
damit  auch  der  geschwürigen  Gewebszerstörung  eine  äusserst  ver- 
schiedene sein  kann,  dass  in  vielen  Fällen  sich  nur  kleine  Ulcera- 
tionen  ausbilden,  welche  sich  auf  die  Stimmbänder  oder  auch  auf 
die  Hinterwand  beschränken,  während  in  anderen  Fällen  umfang- 
reiche Theile  der  Kehlkopfschleimhaut  verloren  gehen  und  der  ne- 
krotisirende  Process  auch  auf  den  Knorpel  übergreift. 

Neben  den  tuberculösen  Verschwärungen  besteht  stets  ein  mehr 
oder  minder  intensiver  Catarrh.  Im  Anschluss  an  den  geschwü- 
rigen Zerfall  können  sich  auch  Glottisödeme  und  phlegmonöse  Ent- 
zündungen einstellen. 

Literatur:  Ep  fing  er  , /.  c. : Heinze,  Die  Kehlkopfschwindsucht, 
Leipzig  187.9.  Heinze  hält  dafür,  dass  die  Metastasen  aus  der 
Lunge  nicht  auf  dem  Wege  der  Trachea,  sondern  durch  das  Blut 
erfolgen.  Dieser  Ansicht  kann  ich  nicht  beipilichten.  Die  Sputa, 
die  aus  einer  tuberculösen  Lunge  stammen,  enthalten  Bacillen  und 
sind  infectiös,  können  also  die  Uebertragung  sehr  wohl  über- 
mitteln. 

Rineeleisch  lässt  die  tuberculöse  Verschwärung  an  den  Drüsen- 
ausführungsgängen beginnen.  Es  mag  dies  wohl  zuweilen  Vorkom- 
men , ist  indessen  nicht  die  Regel. 

§ 485.  Die  syphilitische  Entzündung  des  Kehlkopfes  kann 
sich  zunächst  unter  dem  Bilde  eines  gewöhnlichen  Catarrhes  äusscra, 
doch  muss  hervorgehoben  werden,  dass  hiebei  nicht  selten  schon  e 
eine  auffallend  starke  Infiltration  der  Schleimhaut  vorhanden  ist.  »1 
Diese  Entzündungen  schliessen  sich  gemeiniglich  an  syphilitische  i 
Erkrankungen  des  Pharynx  an,  sind  also  fortgeleitet. 

Weiterhin  können  Erosionen  entstehen,  in  deren  Grunde  und  i 
Rande  die  Infiltration  besonders  mächtig  wird  und  beträchtlich  in  £ 
die  Tiefe  greift.  Durch  local  gesteigerte  entzündliche  Infiltrationen  * 
können  ferner  locale  grauweisse  oder  granröthliche  Schleimhauter-  fl 
hebungon  (breite  Condylome,  Plaques  muqueuses)  sich  bilden,  welche  i 
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späterhin  ebenfalls  ulceriren  oder  sich  durch  Resorption  des  Ex- 
sudates zurückbilden. 

Die  Geschwüre,  welche  durch  Zerfall  der  infiltrirten  Schleim- 
haut entstehen,  sind  bald  nur  klein  und  oberflächlich,  bald  grösser 
und  tiefer  greifend.  Der  Grund  grösserer  Geschwüre  ist  mit  einem 
grauen  Belag  bedeckt,  nach  dessen  Entfernung  das  weisslich  ge- 
färbte Infiltrat  sichtbar  wird.  Am  häufigsten  sitzen  sie  am  Kehl- 
deckel, oder  an  den  Stimmbändern  und  der  hinteren  Kehlkopfwand. 
In  seltenen  Fällen  nehmen  sie  schliesslich  den  grössten  Theil  des 
Kehlkopfinneren  ein  und  legen  auch  die  angrenzenden  Knorpel 
bloss. 

Eine  zweite  Form  syphilitischer  Kehlkopfgeschwüre  entwickelt 
sich  aus  gummösen  Knoten,  welche  ihren  Sitz  vornehmlich  in  der 
Submucosa  haben  und  unabhängig  von  Pharynxerkrankungen  auf- 
treten.  Am  häufigsten  kommen  sie  am  Kehldeckel  und  an  den 
Stimmbändern  vor  und  können  in  einer  solchen  Zahl  und  Grösse 
auftreten,  dass  sie  das  Lumen  des  Kehlkopfes  verlegen. 

I Kleine  Knoten  können  resorbirt  werden,  grössere  dagegen 
pflegen  im  Centrum  zu  erweichen  und  nach  innen  durchzubrechen, 
sodass  kesselförmige  Geschwüre  mit  infiltrirten  Rändern  entstehen. 
Auf  der  anderen  Seite  kann  die  Infiltration  und  die  Geschwürs- 
bildung auch  in  die  Tiefe  greifen  und  zu  Perichondritis  und  Ne- 
krose des  Knorpels  führen,  wobei  die  Entzündung  häufig  einen 
eitrigen  Character  gewinnt. 

Der  syphilitische  Zerstörungsprocess  kann  zu  jeder  Zeit  stille 
stehen  und  unter  Bildung  von  Narbengewebe  heilen.  Geschieht 
dies  erst  spät,  so  gehen  zuvor  umfangreiche  Theile  des  Kehl- 
kopfes, z.  B.  der  Kehldeckel,  die  Stimmbänder  etc.  verloren.  Je 
grösser  die  Defecte  waren , desto  grösser  werden  im  allgemeinen 
auch  die  Narben  und  die  Verunstaltungen  des  Kehlkopfes  ausfallen. 
Die  einzelne  Narbe  ist  weiss,  derb  und  zieht  sich  stark  zusammen, 
so  dass  der  Kehlkopf  nicht  selten  äusserst  difform  und  sein  Lumen 
sowie  sein  Eingang  hochgradig  verengt  wird.  Zuweilen  verwachsen 
benachbarte  Theile  z.  B.  die  Stimmbänder  untereinander,  oder  es 
bilden  sich  in  das  Lumen  des  Kehlkopfes  vorspringende  Narben- 
züge. 

Die  zwischen  den  Narben  gelegene  Schleimhaut  wird  häufig 
mehr  oder  weniger  nach  innen  vorgedrängt.  Ist  sie  zugleich  noch 
der  Sitz  einer  entzündlichen  Infiltration,  oder  geht  sie  in  Folge  der 
chronischen  Entzündung  Wucherungen  ein,  so  bilden  sich  YVülste 
und  polypöse  und  papillöse  Erhebungen  (spitze  Condylome),  welche 
°ft  nicht  wenig  zur  Verengerung  des  Kehlkopflumens  beitragen. 

Lupus  des  Larynx  kann  sich  an  Lupus  des  Rachens  und  der 
Nase  anschliessen.  Es  bilden  sich  dabei  knotige  Infiltrationen  und 
Geschwüre  mit  verdickten  Rändern  und  granulirendem  Grunde,  der 
^enig  secernirt.  Weiterhin  bilden  sich  Narben  und  damit  auch 
Verunstaltungen,  welche  den  syphilitischen  gleichen. 

Bei  Lepra  können  sich  im  Kehlkopf  Knötchen  bilden,  welche 
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zu  grösseren  Herden  confluiren,  so  dass  Knoten  und  diffuse  Ver- 
dickungen der  betroffenen  Tlieile  entstehen.  Durch  Schrumpfung, 
Geschwürsbildung  und  Vernarbung  kann  alsdann  der  Kehlkopf 
mehr  oder  minder  hochgradige  Verunstaltungen  erleiden,  welche 
den  syphilitischen  ähnlich  sehen. 

Bei  Rotz  kommen  im  Larynx  Entzündungen  vor,  welche  durch 
Bildung  kleiner  subepithelialer  zelliger  Knötchen  gekennzeichnet 
sind. 

Durch  Zerfall  derselben  entstehen  Geschwüre,  die  durch  Con- 
fluenz  mit  anderen  mehr  oder  weniger  umfangreiche  Zerstörungen 
herbeiführen. 


Literatur : Eppingee,  l.  c. ; y.  Ziemssen,  /.  c. ; Veechow,  Die 
krankhaften  Geschwülste  II ; Gerhardt  u.  Roth,  Virch.  Arch.  20.  u. 
21.  II d. ; Sommerbeodt,  Wiener  med.  Presse  1810  IS7.  20;  Tübck, 
Atlas  der  Hehl  köpf  krankheilen ; Schech,  Deutsch.  Arch.  f.  k/in.  Med. 
XX;  Hauff,  Die  Rotzkrankheiten  beim  Menschen.  Stuttgart  1855; 
Bollinger,  v.  Ziemssens  Handb.  der  spec.  Pathoi.  III. 


§ 486.  Hyperplastisehe  Sckleimhautpolypen  sind  nicht  häu- 
fig, doch  kommen  an  den  falschen  Stimmbändern  wulstige,  sowie 
polypöse  Verdickungen  vor,  welche  in  ihrem  Bau  durchaus  mit  der 
normalen  Schleimhaut  übereinstimmen. 

Weit  häufiger  sind  papillöse  oder  zottige  Wucherungen,  welche 
gewöhnlich  als  Papillome  oder  als  papilläre  Fibrome  bezeichnet 
werden.  Ein  Theil  derselben  gehört  zu  den  entzündlichen  Papillo- 
men, von  anderen  lässt  sich  eine  entzündliche  Genese  nicht,  uach- 
weisen.  Sie  kommen  am  häufigsten  an  den  wahren  Stimmbändern 
vor  und  können  eine  mächtige  Flächeuausbreitung  gewinnen.  Sie 
bilden  entweder  compacte  Tumoren  mit  unebener  oder  höckeriger 
Oberfläche,  oder  aber  warzige  Wucherungen,  oder  beeren-  und 
blumeukolilähnliche  Gewächse.  Letztere  sind  nicht  selten  in  mehr- 
facher Zahl  vorhanden  und  kommen  namentlich  in  der  Jugend  vor 
(P.  Bkuns). 

Knotige  Fibrome  kommen  ebenfalls  am  häufigsten  an  den 
Stimmbändern  vor.  Sie  sitzen  bald  mit  breiter,  bald  mit  schmaler 
Basis  auf,  sind  glatt  oder  höckerig  und  haben  durchschnittlich 
Hirsekorn-  bis  Linsengrösse,  können  indessen  die  Grösse  einer  Ha- 
selnuss erreichen.  Sie  sind  bald  blutarm,  blass,  bald  blutreich, 
roth,  bald  hart,  bald  weich. 

Lipome  und  Myxome  sind  sehr  selten.  Etwas  häufiger  sind 
Sarcome.  Sie  präsentiren  sich  ähnlich  wie  die  tuberösen  Fibrome, 
nur  sind  sie  weicher. 

Euckondromc  sind  mehrfach  beobachtet.  Sie  gehen  von  den 
Knorpeln  aus  und  bilden  kleine  knotige  Geschwülste. 

Primäre  Careinomc  entwickeln  sich  namentlich  an  den  Stimm- 
bändern und  den  Morgagni’scheu  Taschen.  Sie  bilden  entweder 
knotige  Herde  oder  papilläre  Wucherungen,  oder  flächenhaft  aus- 
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gebreitete  Infiltrationen , welche  durch  Zerfall  in  unregelmässig  ge- 
staltete Geschwüre  mit  höckerigem  Grunde  sich  umwandeln.  Im 
Verlaufe  der  Ulceration  stellt  sich  meist  Entzündung  ein,  worauf 
das  Geschwür  Eiter  secernirt.  Die  Geschwulstbildung  und  die  Ge- 
webszerstörung erreichen  nicht  selten  einen  sehr  hohen  Grad  und 
können  das  Gebiet  des  Kehlkopfes  überschreiten. 

Seltener  als  primäre  Carcinome  kommen  im  Larynx  secundäre 
krebsige  Wucherungen  vor,  welche  von  dem  benachbarten  Oesopha- 
gus, dem  Pharynx  und  der  Schilddrüse  auf  das  Gewebe  des  Larynx 
übergreifen  und  durch  dessen  Wand  durchbrechen  oder  von  oben 
in  denselben  hineindringen.  Noch  seltener  sind  metastatische  Car- 
cinome. 

Adenome  sind  nur  in  einigen  wenigen  Fällen  beobachtet  wor- 
den. Sie  bilden  höckerige  Geschwülste. 

Cysten,  welche  durch  Retention  des  Secretes  in  Schleimdrüsen 
entstanden  sind,  kommen  am  häufigsten  in  den  Morgagni’schen 
' Taschen  und  auf  der  Epiglottis  vor,  sind  indessen  auch  hier  ziem- 
selten. 

Von  Kehlkopfparasiten  verdienen,  abgesehen  von  den  bereits 
| erwähnten  Bacterien,  nur  Saccharomyces  albicans  und  die  Trichina 
s spiralis  Erwähnung.  Ersterer  bildet  weissliche  Auflagerungen,  letz- 
i tere  kommt  in  den  Kehlkopfmuskeln  vor.  Gelegentlich  können 
: sich  auch  Spulwürmer  in  den  Kehlkopf  verirren  und  Erstickungs- 
<i  anfälle  herbeiführen. 


Literatur  über  Geschwülste  : Eppinger,  /.  c. ; v.  Ziemssen,  l.  c. ; 
Fauvfl  , Tratte  des  maladies  du  larynx,  Paris  1877;  v.  Bruns,  Neue 
Beobacht,  üb.  Kehlkopfpolypen,  Tübingen  1873  und  1878;  Oertel, 
Deutsch,  Arch.  f.  klin.  Med.  XF ; Mackenzie,  Essay  on  Growths  in 
the  Larynx,  London  1876;  Burow,  Herl.  klin.  kFochensc.hr.  13.  Bd. 
und  Laryngoskop.  Atlas  1877;  Beschorner,  Berl.  klin.  IVochenschr. 
1877  No.  42;  P.  Bruns,  Die  Laryngotomie  zur  Entfernung  intra- 
laryngealer  Neubildungen  1877 . Letzterer,  sowie  v.  Ziemssen  beob- 
achteten Laryngealgeschwülste,  welche  aus  Schilddrüsengewebe  be- 
standen. Ich  selbst  sah  Larynxtumoren , welche  sich  ganz  aus 
Amyloid  aufbauten  ( Virch . Arch.  65.  Bd.). 

Nach  P.  Bruns  kamen  unter  1100  Neubildungen  des  Kehl- 
kopfes 602  Papillome,  346  Fibroide,  73  Schleimpolypen,  27  Cysten 
vor.  76  Procent  der  Geschwülste  sassen  an  den  wahren  Stimm- 
bändern und  den  vordem  Stimmbandcommissuren. 

Literatur  über  Spulwürmer  im  Kehlkopf:  Küchenmeister  und 
Zürn,  Die  Parasiten  d.  Menschen  1880;  Fürst,  Wien.  med.  Wochcn- 
schr.  187.9;  Mosler,  Zeit  sehr.  f.  klin.  Med.  FI  1883. 


3.  Die  Veränderungen  des  Knorpelgerüstes  des 

Kehlkopfes. 

§ 487.  Die  Kehlkopfknorpel  erleiden  schon  unter  physiologi- 
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sehen  Verhältnissen  in  höherem  Alter  Veränderungen,  welche  theils 
in  einer  Zerfaserung,  Zerklüftung  und  Auflösung,  theils  in  einer 
Umwandlung  des  Knorpelgewebes  in  spongiöses  Knochengewebe 
bestehen.  Alle  diese  Vorgänge  vollziehen  sich  in  derselben  Weise 
wie  jene,  welche  bei  pathologischer  Ossification  des  Skeletknorpels 
Vorkommen.  Hat  sich  ein  grosser  Theil  des  Knorpelgewebes  in 
spongiösen  Knochen  umgewandelt,  so  kann  auch  der  Knochen  theil- 
weise  wieder  schwinden  und  durch  Fett  haltiges  Markgewebe  er- 
setzt werden. 

Die  nämlichen  Erweichungs-  und  Verknöcherungsproeesse 
treten  nicht  selten  auch  schon  in  früherem  Alter  auf  und  zwar 
namentlich  dann,  wenn  der  Kehlkopf  Sitz  chronischer  Entzündungen 
ist.  Die  Verknöcherung  beginnt  immer  in  den  tiefen  Schichten  der 
Knorpel,  kann  aber  von  da  aus  auch  auf  die  äusseren  Theile  über- 
gehen. 

Bei  Icterus  können  sich  im  Knorpel  Gallenpigmente,  bei  Gicht 
harnsaure  Salze  ablagern. 

Die  wichtigste  Erkrankung  ist  die  Entzündung  des  Perichon- 
driums,  die  Perichondritis  laryiigea.  Sie  tritt  meist  secundär, 
d.  h.  im  Anschluss  an  eitrige  und  ul ceröse  Entzündungen  und  car- 
cinomatöse  Geschwulstbildungen  auf,  kommt  indessen  auch  als  eine 
selbstständige  Alfection  vor,  so  namentlich  bei  Pyämie,  Variola, 
Typhus  exanthematicus,  Choleratyphoid.  Zuweilen  geben  auchDe- 
cubitalnek rosen,  welche  sich  bei  alten  und  marantischen  In- 
dividuen an  der  Hinterfläche  der  Ringknorpelplatte  in  Folge  des 
andauernden  Aufliegens  des  Kehlkopfes  auf  der  Wirbelsäule  ent- 
wickeln, die  Veranlassung,  ebenso  auch  traumatische  Verletzungen. 

Die  Perichondritis  trägt  am  häufigsten  den  eitrigen  Character, 
doch  kommen  auch  tuberculöse,  verkäsende,  sowie  iudurirende  Ent- 
zündungen vor.  Die  Entzündung  ist  fast  immer  nur  über  einen 
Theil  des  Knorpelgerüstes  ausgebreitet,  am  häufigsten  über  kleinere 
oder  grössere  Theile  des  Ringknorpels  uud  der  Giessbeckenknorpel. 
Die  Ansammlung  eines  Exsudates  an  der  Oberfläche  der  Knorpel 
bewirkt  zunächst  eine  mehr  oder  weniger  erhebliche  Schwellung 
der  betreffenden  Theile.  Weiterhin  wird  der  Knorpel  in  grösserer 
oder  geringerer  Ausdehnung  nekrotisch.  Bricht  der  perichondri- 
tische  Abscess  nach  aussen  oder  nach  innen  durch,  so  kann  der  > 
nekrotische  Knorpel  exfoliirt  und  ausgestossen  werden.  An  den  > 
Durchbruch  des  Eiters  nach  innen  schliessen  sich  häufig  Entziin-  i 
düngen  der  Bronchien  und  der  Lunge,  an  denjenigen  nach  aussen 
perilaryngeale  Abscessbildungcn  an. 

Nach  Entleerung  des  Eiters  und  Ausstossung  des  todten  Ivnor-  3 
pels  kann  die  Affection  durch  Granulations-  und  Narbenbildung  i 
heilen.  Sind  grössere  Knorpeltheile  oder  ganze  Knorpel  verloren  a 
gegangen,  so  entstehen  hochgradige  Verunstaltungen.  Kleine  De- 
fecte  im  Knorpel,  welche  durch  Verletzungen  oder  Entzündungen  ver-  r 
ursacht  worden  sind,  füllen  sich  mit  Bindegewebe.  Knorpelrepro-  p 
duction  findet  nur  in  sehr  geringem  Umfange  statt.  Ebenso  wird 
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bei  der  Heilung  von  Knorpelfracturen , wie  sie  z.  B.  durch  starke 
Compression  des  Kehlkopfes  entstehen  können,  nicht  Knorpel-,  son- 
dern Bindegewebe  gebildet. 

In  seltenen  Fällen  entstehen  an  den  Kehlkopfknorpeln  knor- 
pelige Excrescenzen,  sogen.  Ecchondrosen,  nach  Verknöcherung  der 
Knorpel  auch  Exostosen.  Sie  entwickeln  sich  am  häutigsten  in 
der  Umgebung  der  Gelenke,  sind  meist  nur  sehr  klein , und  er- 
reichen nur  sehr  selten  die  Grösse  einer  Erbse,  doch  sind  einige 
Fälle  beschrieben,  in  welchen  die  Neubildung  diese  Grösse  noch 
überstieg. 


Literatur:  Schottelius,  Die  Kehlkopfknorpel , Wiesbaden  187.9; 
Treck,  /.  c. ; Eppinger  , /.  c.;  Mackenzie  , Transact.  of  the  puthol. 
Society  XXII.  Bd.;  Gerhardt,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XI; 
Brieger,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  III;  Zahn,  Firch.  Arch.  72.  Bd.; 
Litten,  ebenda  66.  Bd. 


IT.  Pathologische  Anatomie  der  Luftröhre. 

§ 488.  Missbildungen  der  Trachea  sind  fim  Ganzen  nicht 
häufig.  Bei  Acephalen  kann  die  Trachea  ganz  fehlen.  Lunge  und 
Kehlkopf  sind  dabei  bald  vorhanden,  bald  nicht.  In  einigen  Fällen 
sind  ferner  abnorme  Kürze,  sowie  Atresie  oder  abnorme  Enge  der 
Trachea  oder  eines  Hauptbronchus  beobachtet.  Als  Folge  einer 
mangelhaften  Trennung  von  dem  Darmrohr  kommt  ferner  eine  Com- 
munication  zwischen  Luftröhre  und  dem  Oesophagus  vor,  welche 
ihren  Sitz  meist  über  der  Bifurcation  hat.  Schliessen  sich  von 
dieser  Communication  die  beiden  Enden,  so  kann  sich  aus  dem 
Mittelstück  eine  schleimhaltige  mit  Flimmerepithel  ausgekleidete 
Cyste  bilden. 

Nicht  selten  kommt  Mangel  einzelner  Trachealringe,  sowie  Ver- 
schmelzung oder  Spaltung  und  Vermehrung  von  solchen  vor.  Es 
kann  ferner  die  Theilungsstelle  der  Trachea  abnorm  hoch  liegen, 
oder  der  erste  Hauptast  des  rechten  Bronchus  auf  die  Trachea 
hinaufrücken. 

Endlich  können  auch  Reste  der  Kiemenspalten,  sogen,  ange- 
borene Halsfisteln  (§  8)  in  die  Trachea  einmündeu.  Dieselben  haben 
in  neuester  Zeit  ein  erhöhtes  Interesse  dadurch  erhalten,  dass 
Volkmann  nachwies,  dass  von  denselben  Carcinome  ausgehen  können. 

Erworbene  Dilatationen  der  Luftröhre  sind  im  Ganzen  nicht 
häufig,  doch  kommen  sowohl  diffuse,  als  auch  ampullenförmige  und 
sackartige  Erweiterungen  vor  und  können  sich  dann  bilden,  wenu 
die  Exspiration  aus  irgend  einem  Grunde  gehemmt  und  die  Wand 
nachgiebiger  als  in  der  Norm  ist.  Die  sackartigen  circumscripten 
Erweiterungen  haben  ihren  Sitz  an  der  Hinterwand. 

Verengerungen  werden  am  häufigsten  durch  äussere  Com- 
pression, seltener  durch  Structurveränderungen , Wucherungen  und 
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Geschwülste  cler  Luftröhre  selbst  herbeigeführt.  In  ersterem  Sinne 
wirken  namentlich  Strumen,  sowie  andere  am  Halse  sich  entwickelnde 
Geschwülste,  ferner  auch  peritracheal  gelegene  Abscesse  und  Aor- 
tenaneurysmen, in  letzterem  Narben,  sowie  Gewebsneubildungen  im 
Innern  der  Luftröhre. 

Die  Compression  kann  sowohl  eine  einseitige,  als  auch  eine 
doppelseitige  sein.  Bei  lange  dauernder  Compression  kann  der  Knor- 
pel atrophisch  werden  (Rose)  oder  in  Bindegewebe  sich  umwandeln, 
doch  ist  zu  bemerken,  dass  man  häufig  selbst  bei  hochgradiger  Com- 
pression degenerative  Vorgänge  am  Knorpel  vermisst. 

Perforationen  der  Luftröhre  werden,  abgesehen  von  trauma- 
tischen Verletzungen  am  häufigsten  durch  krebsige  und  sarcomatöse 
Ulcerationen,  welche  von  dem  Oesophagus  und  der  Schilddrüse  aus- 
gehen, sowie  durch  Aortenaneui'ysmen,  peritracheale  Abscesse  und 
vereiternde  Lymphdrüsen,  weit  seltener  durch  ulceröse  Processe  im 
Innern  der  Luftröhre  selbst  herbeigeführt.  Bei  Aneurysmen  wird 
die  verdünnte  Wand  des  Sackes  zwischen  den  Knorpelringen  vor- 
gedrängt; auch  die  Einwucherung  krebsiger  oder  sarcomatöser  Neu- 
bildungen, sowie  das  Eindringen  entzündeter  Strumen  erfolgt  zwi- 
schen den  Knorpelringen. 

Gerathen  Fremdkörper  in  die  Luftröhre  und  verweilen  die- 
selben dort  längere  Zeit,  so  verursachen  sie  meist  Ulcerationen  und 
Entzündung. 

Verletzungen  heilen  unter  Bildung  von  Narbengewebe.  Rege- 
neration von  zerstörtem  Knorpel  kommt  nur  in  sehr  geringem  Um- 
fange vor. 


Literatur:  Eppingeb.  /.  c. ; Cruveilhier  , Traite  de  ranatornie 
palhologique  T.  II;  Grubeh,  Firch.  dreh.  41.  Rd.;  Virchow,  Ge- 
schwülste 111;  Demme  , Gerhardl’s  llandb.  der  Kinder  kr  khtn.  III ; 
Gerhardt,  D.  dreh.  f.  klin.  Med.  1873;  Rose,  v.  LangenbecFs  dreh. 
XXII;  Riegel,  v.  Ziemssen’s  llandb.  1F;  Volkmann , Cenlra/bl.  /. 
med.  II '-'iss.  1882. 


§ 489.  Die  Entzündungen  der  Trachea  bieten  gegenüber 
denjenigen  des  Laryux  wenig  Besonderheiten  und  treten  auch  häufig 
gleichzeitig  mit  jenen  auf.  Catarrhalische  Entzündungen  sind  theils 
Folge  nicht  specifischer  Irritamente,  theils  sind  sie  Theilerschei- 
nungen  von  lnfectionskraukheiten  wie  Masern,  Pocken,  Keuchhusten, 
Influenza,  Syphilis  etc.  Meist  besteht  zugleich  Laryngitis  oder 
Bronchitis  (vergl.  § 490).  Croupöse  Entzündungen  kommen  am 
häufigsten  bei  Diphtherie  vor  und  sind  durch  die  Bildung  einer 
weissen  Exsudatmembran  gekennzeichnet.  Diphtheritische  Verschor- 
fungen der  Schleimhaut  sind  selten. 

Miliartuberculosc  der  Trachealschleimhaut  ist  selten.  Häu- 
figer ist  die  chronische  Tuhcrculosc,  bei  welcher  sich  umfang- 
reichere subepitheliale  Infiltrationen  bilden,  die  später  zerfallen, 
so  dass  kleinere  und  grössere  Geschwüre  entstehen.  Zuweilen  greifen 


Entzündungen.  Geschwülste. 


453 


dieselben  auch  auf  tiefer  gelegene  Tlieile  über,  so  dass  die  Tracheal- 
ringe  theilweise  freigelegt  werden  und  durch  perichondritische  Pro- 
cesse  zu  Grunde  gehen.  In  seltenen  Fällen  wird  der  grössere  Theil 
der  Trachealschleimhaut  durch  die  Ulceration  zerstört. 

Die  syphilitische  Erkrankung  äussert  sich  in  derselben  Weise 
wie  am  Kehlkopf,  und  pflanzt  sich  auch  häufig  von  letzterem  auf 
die  Trachea  fort,  kann  indessen  auch  selbständig  in  der  Trachea 
auftreten.  In  diesen  Fällen  hat  sie  ihren  Sitz  meist  in  den  tieferen 
Theilen  und  combinirt  sich  häufig  mit  Bronchialsyphilis. 

Durch  syphilitische  Entzündung  können  in  der  Trachea  um- 
fangreiche Zerstörungen  gesetzt  werden,  welche  auch  die  Tracheal- 
knorpel  iu  Mitleidenschaft  ziehen  und  bei  ihrem  Abheilen  weisse 
Narben  hinterlassen , durch  welche  die  Luftröhre  nicht  selten  ver- 
unstaltet und  stenosirt  wird.  War  die  Entzündung  der  Fläche  nach 
sehr  ausgedehnt,  so  können  in  einem  grossen  Theil  der  Trachea 
Narbenzüge  Zurückbleiben.  An  den  Rändern  der  Geschwüre  ent- 
stehen nicht  selten  papillöse  Wucherungen,  welche  sich  z.  Th.  mit 
geschichtetem  Plattenepithel  bedecken. 

Nach  Tracheotomie  bilden  sich  zuweilen  Granulationswuche- 
rungen, welche  die  Trachea  in  erheblichem  Grade  verengen. 

Primäre  Geschwülste  der  Trachea  sind  selten.  Beobachtet 
sind  Fibrome,  Sarcome,  Chondrome,  Osteome,  Adenome  und  Car- 
cinome.  Häufiger  kommen  secundäre  Geschwulstbildungen  vor, 
welche  vom  Oesophagus  oder  der  Schilddrüse  aus  in  die  Trachea 
eingewuchert  sind. 

Cysten  können  sich  durch  Secretretention  aus  den  Schleim- 
drüsen entwickeln.  Sie  sitzen  meist  an  der  Hinterwand , können 
Haselnuss-  bis  Wallnussgrösse  erreichen  und  drängen  sich  dann 
meist  nach  aussen  in  den  zwischen  Trachea  und  Oesophagus  gele- 
genen Raum  vor.  Eppinger  hält  dafür,  dass  die  Schleimdrüsen 
auch  durch  Luft,  welche  in  ihren  Ausführungsgang  hineingepresst 
wird,  ausgedehnt  werden  können. 

Literatur  über  Trachealsyphilis  : Gerhardt,  l).  Arch.  f.  kl  in. 
Med.  11  1867 ; Reger,  ebenda  XXI 11 ; Mackenzie,  Trans.  XXII-, 
Rauchfuss,  Gerharde  s Handb.  d.  Kinder  kr  h . 111;  Tükck  L c.;  Koch, 
r.  Langenbecks  Arch.  XX. 

Literatur  über  Geschwülste:  Rokitansky,  Patholog.  Anatom.-, 
Störck,  Handb.  d.  Chirurg,  v.  Pitha  und  BiUroth  III  ; Schrötter, 
Wiener  med.  Jahrb.  1868  u.  1870;  Steudener,  Vireh.  Arch.  42.  ttd. ; 
Simon,  ebenda  57.  Bd. ; Langhans,  ebenda  53.  Bd. ; Vierling,  D. 
Arch.  f.  klin.  Med.  XXI;  Korr,  ebenda  XXXI I. 


V.  Pathologische  Anatomie  der  Bronchien. 

§ 490.  Die  krankhaften  Veränderungen  der  Bronchien  schlicssen 
sich,  sofern  es  sich  nur  um  den  nicht  respirirenden  Theil  des  Bron- 
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chialbaumes  handelt,  im  Allgemeinen  enge  an  die  entsprechenden 
Processe  im  Kehlkopf  und  in  der  Luftröhre  an.  Es  kommt  indessen 
denselben  auch  mancherlei  Eigentümliches  zu,  welches  theiLs  in 
ihrem  anatomischen  Bau,  tlieils  in  ihren  innigeren  Beziehungen  zu 
der  Lunge  begründet  ist. 

Die  hyperämischen  und  anämischen  Zustände  der  Bronchial- 
schleimhaut bieten  nichts  Besonderes.  Bezüglich  der  ersteren  ist 
nur  zu  bemerken,  dass  sowohl  hei  Congestionen , als  auch  bei 
Stauungshyperämie  die  Schleimhaut  eine  intensiv  rothe  oder  blau- 
rote Färbung  zeigen  kann. 

Nicht  selten  treten  in  der  Bronchialschleimhaut  Blutungen 
auf,  teils  in  Form  kleinerer  Ecchymosen,  teils  auch  in  etwas 
grösserer  Masse,  so  dass  sich  Blut  dem  Bronchialsecret  beimischt. 
Sie  sind  teils  Folgen  von  Circulationsstörungen , teils  abhängig 
von  Gefäss-  und  Gewebsalterationen.  Bei  angeborener  oder  erwor- 
bener hämorrhagischer  Diathese,  seltener  bei  catarrhalischer  Ent- 
zündung kommen  selbst  abundante  Blutungen  vor,  so  dass  die 
Bronchien  zum  Theil  mit  Blut  gefüllt  werden.  In  der  Schleimhaut 
selbst  bilden  sich  blutige  Suffusionen.  Bei  Unterdrückung  der 
Menses  können  vicariirende  Bronchialblutungen  auftreten. 

Das  in  die  Bronchien  ergossene  Blut  kann  in  die  Lunge  aspi- 
rirt  werden  und  Lungenhämorrhagieen  Vortäuschen. 

Die  häufigste  Bronchialaffection  ist  die  Bronchitis.  Bei  der 
catarrhalischen  Bronchitis  liefert  die  Schleimhaut  entweder  ein 
schleimiges,  oder  ein  seröses,  oder  ein  eitriges,  oder  ein  gemischtes 
Secret.  Der  Schleim,  der  namentlich  bei  frischen  Katarrhen  reich- 
lich secernirt  wird,  stammt  tlieils  von  dem  Deckepithel , tlieils  von 
den  in  der  Bronchialwand  gelegenen  Schleimdrüsen,  an  deren  Aus- 
führungsgängen hiebei  nicht  selten  Tuberkeln  ähnliche  Schleim- 
pfröpfe  gefunden  werden.  Von  Zellen  enthalten  die  verschiedenen 
catarrhalischen  Bronchialsecrete  fast  nur  Eiterkörperchen.  Epithelien 
findet  man  stets  nur  wenige,  da  sie  sich  nicht  in  grösseren  Massen 
abstossen  und  bei  der  Desquamation  durch  Verschleimung  zu  Grunde 
gehen  (vergl.  § 356  und  § 357  Fig.  179). 

Ist  das  Secret  sehr  reichlich  und  dabei  serös,  zellenarm , so 
bezeichnet  man  die  Bronchitis  als  eine  Bronchorrhoea  sorosa,  ist 
es  mehr  puriform,  als  BronchoMennorrhoea.  Geräth  das  Secret 
durch  Fäulnissorganismen  in  Zersetzung  und  wird  fötid,  so  be- 
zeichnet man  den  Process  als  fötide  oder  putride  Bronchitis.  Bei 
allen  Bronchitisformen  ist  die  Bronchialmucosa  von  Zellen  mehr 
oder  weniger  reichlich  durchsetzt,  am  stärksten  bei  puriformer  und 
putrider  Bronchitis,  bei  welcher  meist  auch  die  äusseren  Schichten 
der  Bronchialwand  und  das  peribronchiale  Gewebe  infiltrirt  sind. 
Die  Bronchitis  wird  durch  äusserst  verschiedene  Schädlichkeiten 
verursacht,  die  theils  mit  der  Athmungsluft,  tlieils  mit  dem  Blute 
in  die  Bronchien  gelangen.  Die  fötide  Bronchitis  tritt  namentlich 
bei  B ron chiectasi een  und  in  Folge  von  Lungengangrän  auf,  kommt 
aber  auch  ohne  diese  Affectionen  vor. 
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Croupöse  Entzündung  der  Bronchien  kommt  am  häufigsten 
l neben  Croup  der  Trachea , selten  ohne  letzteren  vor  uncl  ist  meist 
i durch  das  Gift  der  Diphtherie  verursacht , kann  indessen  durch 
verschiedene  Schädlichkeiten , z.  B.  auch  durch  aspirirte  Mund- 
I flüssigkeiten  herbeigeführt  werden.  Ferner  ist  die  croupöse  Pneu- 
i monie  stets  von  einer  mehr  oder  weniger  ausgebreiteten  croupösen 
' Exsudation  in  die  kleinen  Bronchien  begleitet.  Die  Schleimhaut 
| bedeckt  sich  dabei  mit  weisslichen  Membranen,  deren  Dicke,  abge- 
i sehen  von  der  croupösen  Pneumonie , meist  nur  in  den  grösseren 
Bronchien  erheblich  ist,  während  in  den  kleineren  Bronchien  sich 
meist  nur  zarte  Fibrinflocken  bilden , welche  sich  allmählich  ver- 
lieren und  durch  catarrhalisches  Secret  ersetzt  werden. 

Neben  diesen  acuten  Formen  croupöser  Entzündung  kommt  auch 
eine  chronische  fibrinöse  Bronchitis  vor,  bei  welcher  sich  anfalls- 
weise von  Zeit  zu  Zeit  feste,  cohärente  Exsudatmembranen  in  den 
Bronchien  bilden,  die  oft  in  zusammenhängenden,  baumförmig  ver- 
zweigten Massen  ausgehustet  werden,  und  einen  Abguss  des  Bron- 
chialbaumes darstellen. 

Diphtheritische  und  brandige  Verschorfungen  der  Bronchial- 
schleimhaut sind  selten.  Am  ehesten  entstehen  dieselben,  wenn 
nekrotische,  brandige  Massen  aus  der  Lunge  in  die  Bronchien  ge- 
langen, oder  wenn  heftig  wirkende  Substanzen  in  den  Bronchialbaum 
aspirirt  werden.  Es  können  sich  in  Folge  dessen  hämorrhagische 
Entzündungen  einstellen,  und  Theile  der  Schleimhaut,  oder  auch  der 
tieferen  Wandschichten  brandig  werden. 

Tuberculöse  Entzündungen  der  Bronchien  sind  eine  häufige 
Begleiterscheinung  tuberculöser  Erkrankungen  der  Lunge , haben 
daher  ihren  Sitz  auch  am  häufigsten  in  den  kleinen , den  tuber- 
culösen  Lungenherden  am  nächsten  gelegenen  Bronchien,  können 
sich  aber  von  da  aus  über  einen  grossen  Theil  des  Bronchialge- 
bietes verbreiten.  Der  Process  lmginnt  auch  hier  mit  der  Bildung 
grauer  zelliger  Knötchen  (Fig.  22G  c),  welche  etwas  über  die  Ober- 


Fig.  226.  Tuberculöse  der  Bronchialschleimhaut.  a Epithel. 
^ Bindegewebe  der  Mucosa,  zellig  infiltrirt.  c Tuberkel,  d Band  eines  kleinen  Ge- 
schwüres. Vergr.  25. 

fläche  sich  erheben.  Durch  Zerfall  der  verkäsenden  Knötchen  ent- 
stehen kleine  Geschwüre  (d) , deren  Grund  und  Rand  meist  einen 
nekrotischen,  weisslichen  Belag  besitzen  und  deren  Umgebung  ge- 
röthet  ist. 

Durch  stetig  fortschreitenden  Zerfall  des  infiltrirten  Randes 
und  Grundes  können  dieselben  zu  erheblicher  Grösse  heranwachsen 
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und  mit  benachbarten  Geschwüren  verschmelzen,  so  dass  umfang- 
reiche und  meist  unregelmässig  gestaltete,  nicht  selten  zum  Theil 
auf  die  Bronchialknorpel  reichende  Geschwürsflächen  entstehen.  In 
kleinen  Bronchien  verfällt  nicht  selten  die  ganze  Wand  der  Nekrose 
und  dem  Zerfall. 

Syphilitische  Entzündungen  der  Bronchien  kommen  nur  sel- 
ten vor  und  treten  in  denselben  Formen  auf  wie  in  dem  Larynx 
und  der  Trachea.  Sie  können  erhebliche  Zerstörungen  herbeiführen 
und  hinterlassen  strahlige  Narben,  durch  welche  das  Bronchialrohr 
erheblich  verunstaltet  und  verengt  werden  kann. 

Die  Bronchien  haben  ein  geschichtetes  Epithel,  das  aas  Basal- 
zellen, Ersatzzellen  und  Hauptzellen  besteht.  Letztere  sind  theils 
wimpernde  Cylinderzellen , theils  Schleim  bereitende  Becherzellen, 
die  bei  catarrhalischen  Zuständen  in  mehr  oder  weniger  reichlichem 
Maasse  verschleimen. 

Das  Gewebe  der  Bronchial  wand  enthält  schon  normaler  Weise 
Lymphkörperchen.  In  den  Knorpel  haltigen  Bronchien  häufen  sieh 
dieselben  da  und  dort,  namentlich  zwischen  dem  Knorpel  und  der 
Muscularis  dermaassen  an , dass  dadurch  Knötchen  von  lymphade- 
noidem  Gewebe  entstehen,  welche  Tuberkeln  ähnlich  sehen. 

Literatur:  Fbankenhäuseb,  Bau  der  Trachcobronchialsch/eimhaul, 
Petersburg ■ 1819;  J.  Abnold,  Vircb.  Arch.  80.  Bd. ; Kölliker,  Zur 
Kenntniss  des  Baues  der  Lunge,  JVürzburg  1881;  Bossbach,  Leber 
die  Schleimbildung  in  den  Luftwegen , Festschrift  der  rned.  Facultäl 
zur  Feier  des  Universitätsjubiläums  zu  JVürzburg  1882;  Riegel, 
Krankheiten  der  Trachea  und  Bronchien,  v.  Ziemssen  Handb.  d.  spec. 
Patholog.  ll/ ; Weil,  Gerhardt' s Handb.  d.  Kinderkrankh . III. 

Cubschmann  hat  kürzlich  (D.  Arch.  f.  k/in.  Med.  ÄÄÄII)  als 
Bronchiolitis  exsudativa  eine  eigenartige  Form  von  Bron- 
chitis beschrieben,  bei  welcher  sich  — i-  mm.  dicke  und  1 — 2 ctm. 
lange  durchscheinende  oder  grauweisse,  oder  auch  gelbe,  zähe  Ge- 
rinnungen bilden,  die  aus  spiralig  gedrehten  und  gewundenen  Fäden 
und  Bändern  bestehen,  die  mehr  oder  weniger  Zellen  einschliessen. 
Sie  verdanken  ihre  Entstehung  einem  exsudativen  Process  in  den 
Bronchiolen , den  man  nach  Cubschmann  weder  zum  einfachen 
Katarrh,  noch  zur  croupösen  Entzündung  zählen  kann.  Nach 
0.  V iebobdt  (/le/7.  k/in.  IVochenschr.  1883 ) kommen  ähnliche  Bil- 
dungen gelegentlich  auch  bei  anderen  Entzündungen  z.  B.  bei  crou- 
pöser  Pneumonie  vor. 

Bei  verschiedenen  Formen  von  Bronchitis,  namentlich  aber 
bei  der  croupösen  Bronchitis  uud  der  exsudativen  Bronchitis  ent- 
hält das  entzündliche  Secret  schlauke,  spitze,  farblose  Octaeder  ver- 
schiedener Grösse , welche  als  Charcot-Leyden’sche  K^’stalle  be- 
zeichnet werden,  uud  welche  wahrscheinlich  (Salkowski)  aus  einer 
Muciu  haltigen  Substanz  bestehen.  Sie  sind  accidentelle  Gebilde, 
welche  vielleicht  aus  den  lymphoideu  Zellen  entstehen  uud  sich 
auch  ausserhalb  des  Körpers  im  Sputum  bilden  können  (Ungar). 
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Literatur:  Charcot,  Gaz.  hebdom.  1860  Nr.  47;  Leyden  und 

Sadkowski,  Virch.  Arch.  54.  Bd. ; Zenkek,  I).  Arch.  f.  klin.  Med. 
xnu  u.  XXXII;  Cürschmann,  /.  c.  ; Ungar,  Cenlralbl.  f.  klin.  Med. 
1880  u.  Verhandl.  d.  Congr,  f.  inn.  Med.  in  Wiesbaden  1882. 

§ 491.  Verengerung  und  Verschluss  der  Bronchien  treten 
am  häufigsten  in  Folge  von  Entzündung  ein.  Ist  die  Bronchialwand 
der  Sitz  einer  entzündlichen  Infiltration  und  sammelt  sich  an  der 
Oberfläche  Secret  und  Exsudat  an,  so  bleibt  eine  Verengerung  des 
Lumens  niemals  aus  und  häufig  genug  tritt  namentlich  bei  den 
kleineren  Bronchien  Verschluss  ein.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist 
derselbe  ein  vorübergehender,  indem  das  an  der  Oberfläche  ange- 
sammelte Secret,  also  z.  B.  Schleim,  Eiter ,. croupöse  Exsudate  etc. 
durch  Expectoration  und  Resorption  wieder  entfernt  werden  und  die 
Schwellung  der  Bronchialwand  schwindet. 

Nicht  selten  jedoch  ist  ehe  Entfernung  des  Secretes  eine  un- 
vollkommene, so  dass  die  Bronchien  längere  Zeit  oder  dauernd  ver- 
stopft bleiben.  Es  geschieht  dies,  am  leichtesten  in  den  Lungen- 
spitzen, in  denen  die  Athmungs  - Excursionen  geringer  sind  als 
anderswo.  Ferner  wird  die  dauernde  Verstopfung  durch  Zellreich- 
thum, sowie  durch  Eindickung  des  Secretes  begünstigt.  In  dem- 
selben Sinne  wirkt  auch  jede  bleibende  Verdickung  der  Bronchial- 
wand, gleichgiltig  ob  sie  durch  zellige  Infiltration  oder  durch  fibröse 
Hyperplasie  bedingt  ist. 

Dauernde  Bronchialverstopfung  kann  sich  an  durchaus  gutartige, 
acute  oder  chronische  Entzündungen  anschliessen , doch  kommt  sie 
bei  keiner  Entzündungsform  so  leicht  zu  Stande  als  bei  der  tuber- 
culösen.  Es  hat  dies  seinen  Grund  darin,  dass  bei  letzterer  die 
Wände  der  erkrankten  Bronchiolen  verdickt  sind  und  dass  gleich- 
zeitig das  Secret  zellreich  und  wasserarm  ist. 

Da  bei  chronischer  tuberculöser  Erkrankung  des  Lungenparen- 
chyms die  Bronchien  niemals  frei  bleiben,  so  fehlt  es  in  solchen 
Lungen  nie  an  verstopften  Bronchiolen  (Fig.  227),  ja  sie  sind  meist 
in  sehr  grosser  Zahl  vorhanden  und  tragen  wesentlich  zu  dem  cha- 
racteristischen  Aussehen  solcher  Lungen  bei. 

Der  Inhalt  der  verstopften  Bronchien  gewinnt  nach  einiger 
Zeit  stets  eine  käsige  Beschaffenheit  (a) , so  dass  ein  Durchschnitt 
durch  einen  Bronchus  das  Bild  eines  eingekapselten,  rundlichen  Käse- 
knotens bietet.  Nur  wenn  Bronchien  über  grössere  Strecken  mit 
1 Käse  gefüllt  und  gleichzeitig  der  Länge  nach  durchschnitten  sind,  sieht 
uian  mehr  cylindrische , oder  wenigstens  in  die  Länge  gestreckte 
Käseherde. 

Der  käsige  Inhalt  und  die  Bronchialwand  sind  entweder  scharf 
! J,on  einander  getrennt,  oder  gehen  mehr  allmählich  ineinander  über. 

1 Ersteres  kommt  namentlich  bei  Bronchialverstopfungen  nach  catar- 
' Italischer,  letzteres  dagegen  nach  tuberculöser  Bronchitis  vor.  Die 
1 bronchial warnl  und  das  peribronchiale  Bindegewebe  sind  in  der  Um- 
? Se')ung  des  Käseherdes  meist  verdickt,  nach  catarrhalischen  Pro- 
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Fig.  227.  Zwei  verstopfte  kleine  Bronchien  aus  einer  an  Tubercu- 
lose  erkrankten  Lunge,  a Verkäster  Inhalt  der  Bronchiolen,  b Bronchialwand  und 
peribronchiales  Bindegewebe,  verdickt  und  zellig  infiltrirt.  c Arterie.  Mit  Berliner- 
blau injicirtes  und  mit  ammoniakalischem  Karmin  gef.  Präparat.  Yergr.  25. 


cessen  oft  rein  fibrös,  bei  Tuberculose  dagegen  (Fig.  227  V)  mehr 
zellig  fibrös,  zum  Theil  auch  nekrotisch,  kernlos,  verkäst. 

Die  verkästen  Secretpfröpfe  können  im  Laufe  der  Zeit  ver- 
kalken. 

Eine  weitere  Ursache  von  Bronchialverstopfuugeu  bilden  Fremd- 
körper, welche  in  den  Bronchialbaum  gelangen  und  sich  je  nach 
ihrer  Grösse  in  kleinere  oder  grössere  Bronchien  einkeilen.  Je 
nach  ihrer  chemisch  physicalischen  Beschaffenheit  verursachen  sie 
theils  indurirende,  tbeils  eitrige  und  jauchige  Entzündungen. 

Gelangen  destructive  Entzündungen  des  Bronchialrohres  zur 
Heilung,  so  können  auch  durch  die  sich  einstellcnde  narbige  Schrum- 
pfung die  Bronchien  verengt  und  verschlossen  werden ; so  besonders 
nach  syphilitischen  Ulceratiouen  grösserer  Bronchien. 

In  seltenen  Fällen  verursachen  intrabronchiale  Geschwülste 
Bronchialstenosen. 

Eine  letzte  Form  der  Bronchialverengerung  wird  durch  Druck 
von  aussen  herbeigeführt.  Innerhalb  der  Lunge  selbst  sind  es  na- 
mentlich Lungen gesch wülste,  sowie  entzündliche  Herde,  am  Lungen- 
liilus  dagegen  vergrösserte  Lymphdrüseu,  Aortenaneurysmen  und 
Geschwülste  des  Oesophagus,  welche  diesen  Effect  haben  können. 

Ueber  die  Folgen  der  Bronchialverengerung  und  des  Bronchial- 
verschlusses für  das  Lungengewebe  siehe  Kap.  VI. 


Induratiye,  eitrige  und  käsige  Peribronchitis. 


459 


§ 492.  Nach  längerem  Bestände  einer  katarrhalischen  Entzün- 
dung können  sich  in  der  Bronchialschleimhaut  Verdickungen  und 
] papillöse  Wucherungen  bilden.  Sie  kommen  indessen  nur  selten 
’ vor,  erreichen  auch  keine  erhebliche  Ausbreitung  und  haben  daher 
lauch  nur  eine  geringe  Bedeutung. 

Weit  wichtiger  sind  die  Verhärtungen  und  die  Verdickungen 
i der  ganzen  Broncliialwand,  welche  sich  an  verschiedene  Entzün- 
dungsformen anschliessen.  Am  häufigsten  stellen  sie  sich  in  der 
Umgebung  hegen  gebliebener  Secretpfröpfe  ein , können  indessen 
: auch  bei  offenem  Lumen  sich  entwickeln  und  über  zahlreiche  Zweige 
ides  Bronchialbaumes  sich  ausbreiten.  Sie  können  ferner  von  der 
Bronchialwand  auf  das  peribronchiale  Bindegewebe  und  schliesslich 
: auch  auf  das  angrenzende  Lungengewebe  übergreifen , so  dass  sich 
also  an  die  Endobronchitis  eine  indurative  Mesobron- 
chitis  und  eine  Perihronchitis  mit  peribronckialer  Lymphan- 
[goitis  anschliesst. 

Abgesehen  von  diesem  directen  Uebergreifen  der  Entzündung 
' vom  Bronchialrohr  auf  das  peribronchiale  Gewebe  kann  eine  indu- 
irative  Peribronchitis  sich  auch  nach  entsprechender  Lungenerkran- 
I kung  entwickeln,  indem  der  Process  entweder  direct  von  dem  an- 
. grenzenden  Luugengewebe  sich  auf  das  peribronchiale  Bindegewebe 
'verbreitet,  oder  aber  von  den  respirirenden  Bronchiolen  aus  sich 
i in  den  peribronchialen  Lymphgefässen  fortpflanzt  und  allmählich 
am  Bronchialbaum  hinaufrückt.  Es  kann  ferner  die  Entzündung 
’ von  der  Pleura  und  den  interlobulären  Septen  auf  das  peribronchiale 
i Bindegewebe  übergreifen. 

Endlich  kann  in  seltenen  Fällen  die  Entzündung  ihren  Aus- 
5 gang  auch  von  dem  Hilusgewebe  und  den  im  Hilus  gelegenen  Lympli- 
' drüsen  nehmen  und  sich  von  da  in  radiärer  Richtung  im  peribron- 
chialen Gewebe  verbreiten. 

Das  Aussehen  eines  Bronchus,  dessen  Wand  und  Umgebung 
«verdickt  und  verdichtet  ist,  wechselt  je  nach  den  Verhältnissen, 
unter  denen  sich  der  Process  entwickelt  hat,  in  erheblichem  Maasse. 
I Ist  das  Lumen  noch  offen  (Fig.  228) , so  bildet  der  Bronchus  ein 
1 Rohr  mit  dicken  Wandungen,  welche  gegen  das  angrenzende  Lungen- 
j Parenchym  entweder  scharf  abgegrenzt  sind  oder  aber  Bindegewebs- 

• fortsätz e (d)  in  dasselbe  ausstrahlen  lassen.  In  Folge  seiner  Ver- 
i dickung  prominirt  zugleich  der  Bronchus  stärker  als  normal  über 

• die  Schnittfläche. 

Ist  ein  Bronchus  mit  eingedicktem  Secret  gefüllt  (Fig.  228  e 
! und  227  a),  so  bildet  seine  Wand  um  letzteres  eine  dicke  Kapsel. 
Ist  das  angrenzende  Luugengewebe  luftleer,  collabirt  (Fig.  228  e) 
i und  verhärtet,  so  geht  die  verdickte  Bronchialwand  unmittelbar  in 
das  verdichtete  Lungengewebe  über  und  ist  nur  durch  die  Differenz 
1 fler  Farbe  sowie  der  Consistenz  und  des  Baues  von  letzterem  zu 
' unterscheiden. 

In  der  nämlichen  Weise  wie  indurative  Processe  können  auch 
vereiternde  oder  verkäsende  Entzündungen  auf  die  peribronchialen 
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Fig.  228.  Peribronchitis  fibrosa.  a Bronchien  zum  Theil  erweitert. 
b Arterien,  c Verdicktes  peribronchiales  Bindegewebe,  d In  das  Lungengewebe 
ausstrahlende  fibröse  Züge,  e Durch  Secret  verschlossene  Bronchien  mit  verdickter 
Umgebung,  f Fibröse  Herde  ohne  angeschnittene  Bronchien,  g Verdickte  Pleura. 
h Lungengewebe,  zum  Theil  empliysematisch.  Mit  Pikrocarmin  gef.  PrSp.  Vergr.  4- 

Lymphgefässe  und  das  peribronchiale  Bindegewebe  übergreifen  und 
liier  eine  erhebliche  Ausbreitung  erlangen.  Bei  tuberculöser  ver- 
käsender Bronchopneumonie  fehlt  eine  verkäsende  Perihrou- 
chitis  nie  und  ebenso  bleibt  bei  Lungenvereiterungen  eine  eitrige 
peribronchiale  Lymphangoitis  niemals  ganz  aus.  Selbst- 
verständlich werden  in  erster  Linie  die  dem  primären  Erkrankungs- 
herd zunächst  liegenden  Bronchiolen  und  Bronchien  von  verkäsenden 
und  vereiternden  Entzündungsherden  umgeben,  doch  kann  der  Pro- 
cess  sich  von  da  weiter  auf  benachbarte  Gebiete  verbreiten. 

Da  die  Peribronchitis  ein  secuudäres  Leiden  ist,  welches  sich 
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lam  häufigsten  an  bronchitische  und  pneumonische  Processe  anschliesst, 
|so  ist  neben  den  Bronchien  stets  auch  das  Lungen-  häufig  auch  das 
[Pleuragewebe  (Fig.  228  g)  verändert.  Ja  es  ist  meist  das  Verhält- 
niss  ein  derartiges,  dass  die  peribronchitischen  Processe  gegenüber 
den  anderen  Veränderungen  in  den  Hintergrund  treten  (§  525). 

Immerhin  kommen  Fälle  vor,  in  denen  die  peribronchiale  Ge- 
iwebs Verdickung  in  besonders  hochgradiger  Weise  entwickelt  ist  und 
dahpr  den  Process  wesentlich  kennzeichnet. 

Ich  gebrauche  den  Ausdruck  Peribronchitis  in  weit  engerem 
Sinne  als  das  sonst  gebräuchlich,  indem  die  meisten  Autoren  auch 
die  knotenförmigen  bronchopneumonischen  Indurationen  zu  der  Peri- 
bronchitis zählen.  Ich  halte  dies  nicht  für  richtig,  indem  es  mir 
durchaus  geboten  erscheint,  die  respirirenden  Bronchiolen  als  in- 
tegrirende  Bestandtheile  'des  eigentlichen  Lungenparenchyms  zu 
betrachten  und  danach  von  den  Zuleitungsröhren  zu  trennen.  Ent- 
zündungen der  respirirenden  Bronchiolen  sind  stets  zugleich  auch 
Pneumonieen. 

Literatur  s.  § 493. 

§ 493.  Die  Bronchiectasie  oder  die  Erweiterung  der  Bron- 
chien tritt  theils  in  Folge  einer  Steigerung  des  auf  der  Bronchial- 
wand lastenden  Druckes  theils  in  Folge  einer  Veränderung  der  Tex- 
tur und  Beschaffenheit  der  Bronchialwand,  sowie  des  umgebenden 
Lungenparenchymes  ein. 

Die  Erweiterung  ist  entweder  eine  cyliudrische  und  erstreckt 
Isich  über  einen  bis  zahlreiche  Bronchialäste,  oder  sie  ist  circum- 

* script  spindelförmig  oder  sackförmig  und  tritt  vereinzelt  oder  mul- 
'tipel  auf.  Nicht  selten  sind  verschiedene  Formen  der  Erweiterung 
«gleichzeitig  vorhanden. 

Die  Ektasie  tritt  zunächst  als  Folge  länger  dauernder  entzünd- 
licher Affectionen  auf,  durch  welche  die  Bronchialwand  an  Wider- 
■ Standskraft  und  Elasticität  eine  wesentliche  Einbusse  erleidet  und 
äsich  in  Folge  dessen  unter  dem  Luftdrucke  erweitert.  Solche  Er- 
weiterungen sind  meist  cylindrisch  und  betreffen  namentlich  die 
' Bronchien  der  unteren  Lappen.  Gibt  die  Bronchialwand  dem  Drucke 
in  ungleicher  Weise  nach,  so  erscheint  das  erweiterte  Rohr  zugleich 
! buchtig  und  zeigt  an  der  Innenfläche  zahlreiche  circulär  oder  etwas 
1 schräg  verlaufende,  zum  Theil  unter  einander  verbundene  erhabene 
Leisten  oder  Rippen.  Sie  sind  nichts  anderes  als  circulär  verlau- 

* fende  Muskelzüge,  welche  sich  trotz  der  Ektasie  der  Bronchien  er- 
1 Balten  haben  und  zwischen  denen  das  Bindegewebe  sich  ausgebuch- 

* tet  hat.  Das  Schleimhautgewebe  ist  im  Uebrigen  mehr  oder  weniger 
! atrophisch  und  zellig  infiltrirt,  die  in  der  Wand  gelegenen  Knorpel- 
i plättchen  sind  nicht  selten  theilweise  zerfallen  und  durch  Bindege- 
webe ersetzt,  die  Mündungen  der  Schleimdrüsen  trichterförmig  er- 
weitert. Die  Epithelbcklcidung  ist  zuweilen  noch  gut  erhalten;  in 

* anderen  Fällen  zeigen  die  Cylinderzellen  ausgedehnte  Verschleimung 
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oder  sind  abgestossen,  so  dass  nur  kürzere  cubische  und  keulen- 
förmige Zellen  ohne  Cilien  die  Innenfläche  bedecken.  Letzteres 
findet  sich  namentlich  dann,  wenn  starker  Catarrh  besteht. 

Die  Entstehung  einer  Bronchiectasie  kann  wesentlich  dadurch 
gefördert  werden,  dass  die  Zweige  des  entzündeten  Bronchus  theil- 
weise  für  Luft  unzugänglich  werden , so  dass  das  dem  Bronchus 
zugehörige  Respirationsgebiet  schrumpft  und  verödet.  In  Folge 
dessen  findet  bei  der  Inspiration  keine  regelmässige  Verthei^png 
der  Luft  statt,  und  wenn  auch  die  angrenzenden  der  Luft  noch 
zugängigen  Lungenabschnitte  sich  compensatorisch  erweitern,  so 
wird  doch  die  einstürzende  Luft  bei  Erweiterung  des  Thorax  sich 
nicht  hinlänglich  gleichmässig  vertheilen  können  und  in  höherem 
Masse  als  normal  auf  dem  verstopften  Bronchus  lasten.  Einen 
ähnlichen  Effect  haben  häufig  auch  Verwachsungen  und  Verdickungen 
der  Pleura  sowie  des  interlobulären  Bindegewebes,  welche  die  Lunge 
an  der  Entfaltung  hindern  und  eine  gleichmässige  Vertheilung  der 
Luft  unmöglich  machen.  Ebenso  wirken  auch  Lungenatelectasen, 
welche  sich  bei  Kindern  nach  der  Geburt  erhalten  (§  502).  Schrumpft 
das  Lungengewebe  in  der  Umgebung  eines  Bronchus,  so  kann  das- 
selbe unter  Umständen  auch  schon  an  und  für  sich  einen  Zug  in 
radiärer  Richtung  auf  das  Bronchialrohr  ausüben  und  so  dasselbe 
erweitern.  Endlich  kann  innerhalb  verstopfter  Bronchien  Secret, 
das  sich  auch  weiterhin  anhäuft,  das  Lumen  in  beträchtlichem 
Masse  erweitern. 

Die  Erweiterungen,  welche  unter  den  letztgenannten  Bedingun- 
gen entstehen,  sind  nur  zum  geringen  Theil  cylindrisch.  Häufig 
sind  sie  sackförmig  und  kugelig  oder  unregelmässig  gestaltet,  oder 
es  reihen  sich  im  Verlaufe  eines  Bronchus  ovale  und  kugelige  Er- 
weiterungen rosenkranzartig  aneinander  an.  Unter  Umständen  kön- 
nen sie  in  indurirten  Lungenbezirken  so  zahlreich  werden,  dass 
dieselben  ganz  mit  bronchiectatischen  Höhlen  durchsetzt  sind.  In 
sehr  seltenen  Fällen  entwickeln  sich  hinter  verstopften  Stellen  mit 
Schleim  gefüllte  Cysten. 

Die  Schleimhaut  dieser  Bronchiectasieen  pflegt  dieselben  Ver- 
änderungen zu  zeigen,  wie  sie  oben  beschrieben  sind. 

Nur  sehr  selten  bilden  sich  in  der  Schleimhaut  papillöse  Wu- 
cherungen. Die  äusseren  Tlieile  der  Bronchialwand,  sowie  das  peri- 
broncliiale  Bindegewebe  dagegen  sind  nicht  selten  erheblich  ver- 
dickt und  zwar  namentlich  dann,  wenn  auch  im  Lungenparenchym 
entzündliche  Gewebsindurationen  vorhanden  sind.  Man  pflegt  solche 
Bronchiectasieen  als  hypertrophische  zu  bezeichnen. 

Literatur:  Biermer,  Firchow's  Hundb.  d.  spec.  Pathoi.  u.  Therap- 
V und  Virch.  Arch.  10.  Bd. ; Btjhi,  Lungenentzündung,  Tu  bereu /ose 
u.  Schwindsucht,  München  1872;  Lebert,  Klinik  der  Brustkrankhei- 
ten I;  Trojanowsky,  Beiträge  zur  Lehre  von  der  Bronchiectasie, 
Jn.-Diss.  1804;  Pitz,  Virch.  Arch.  51.  ßd. ; Jürgensen,  v.  Ziemssen' 's 
Hundb.  d.  spec.  Pathoi.  2.  Auß.  F.  Bd. ; Cornil  et  Ranvier,  4/a- 
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nuel  d'his/oi.  pol  hol.  11.  Paris  1882 ; Riegel,  Die  Krankheiten  der 
Trachea  und  der  Bronchien,  v.  Ziemssens  Handb.  d.  spec.  Palhol.  1F. 

Die  Angabe  verschiedener  Autoren  (Biermeb,  Riegel,  Rind- 
fleisch), dass  das  Schleimhautgewebe  und  die  Muscularis  bei  Bron- 
cbiectasie  häufig  hypertrophisch  seien  und  papillöse  Wucherungen 
bilden,  vermag  ich  nicht  zu  bestätigen.  Die  vorspringenden  Lei- 
sten bestehen  nicht  aus  neugebildetem  und  hyperplasirtem  Gewebe, 
sondern  repräsentiren  nur  jene  Theile,  welche  der  Dehnung  Wider- 
stand geleistet  haben. 

§ 494.  Ulcerationeii  und  Perforationen  der  Bronchial  wand 

schliessen  sich  entweder  an  Entzündungen  der  Innenfläche  oder 
aber  an  ulceröse  Processe  in  der  Umgebung  der  Bronchien  an. 
Unter  den  von  der  Innenfläche  ausgehenden  Entzündungen  sind  es 
namentlich  die  eitrigen  und  putriden  und  die  tuberculösen  Formen, 
welche  häufiger  zu  Ulcerationen  und  Perforationen  führen  (vergl. 
§ 490). 

Vereiterungen  entstehen  besonders  dann , wenn  faulige  Massen 
in  die  Bronchien  aspirirt  werden,  oder  wenn  das  Bronchialsecret 
faulige  Zersetzungen  eingeht.  Letzteres  geschieht  namentlich  inner- 
halb von  Bronchiectasieen,  in  welchen  das  Secret  liegen  bleibt. 

Stellen  sich  bei  den  genannten  Affectionen  Perforationen  der 
Bronchien  ein  und  greift  die  Entzündung  auf  deren  Umgebung  über, 
so  bilden  sich  im  peribronchialen  Gewebe  und  im  angrenzenden 
Lungenparenchym  Infiltrationsherde,  welche  je  nach  der  Beschaffen- 
heit der  primären  Entzündung  ihren  Ausgang  entweder  in  Verkä- 
sung und  nekrotischen  Gewebszerfall  oder  aber  in  Vereiterung  und 
in  putride  Gewebsverjauchung  nehmen.  Zu  der  eitrigen  oder  käsi- 
gen Bronchitis  gesellt  sich  eine  eitrige  oder  käsige  Peribroncliitis 
und  aus  der  Bronchiectasie  wird  durch  Zerfall  des  angrenzenden 
Gewebes  eine  ulceröse  broncliiectatisclie  Caveme.  Die  peri- 
bronchiale Zerfallshöhle  liegt  entweder  zur  Seite  des  primär  affi- 
cirten  Bronchus  oder  umgreift  denselben  mehr  oder  weniger  voll- 
kommen. 

Die  anfänglich  meist  wohl  nur  partielle  Zerstörung  des  Bron- 
chus kann  mit  der  Zeit  eine  totale  werden,  so  dass  der  Bronchus 
von  innen  her  in  die  Zerfallshöhle  tritt  und  letztere  also  jetzt  das 
scheinbare  Ende  des  Bronchus  bildet. 

Die  Wände  sind  je  nach  der  Genese  des  Processes  und  nach 
der  Zeit  der  Untersuchung  bald  in  eitrigem  und  gangränösem,  bald 
in  käsigem  Zerfall  begriffen,  bald  fest  infiltrirt  und  verhärtet.  Der 
Inhalt  der  Höhle  bildet  eine  eitrige  oder  jauchige  Masse  oder  eine 
mit  käsigen  Bröckeln  vermischte  weissliche  oder  graue  Flüssigkeit. 
Jauchige  Massen  enthalten  Bacterien,  häufig  auch  Leucinkugeln  und 
i’y rosin-  .und  Margarinnadeln. 

Im  Laufe  der  Zeit  pflegt  die  Caverne  zu  wachsen  und  zwar 
am  raschesten,  wenn  der  Process  einen  eitrigen  oder  gangränösen 
Character  trägt,  langsamer,  wenn  die  Entzündung  ihren  Ausgang 
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in  Verkäsung  nimmt,  am  langsamsten,  wenn  das  Lungengewebe 
durch  chronische  indurative  Entzündungen  verhärtet  ist.  Wie  in 
radiärer  Richtung,  so  kann  die  Entzündung  sich  auch  längs  der 
Lymphbahnen,  also  namentlich  centripetal  innerhalb  des  peribron- 
chialen Bindegewebes  fortpflanzen,  so  dass  sich  peribronchitische 
Vereiterungen  und  Verkäsungen  einstellen. 

Ulcerationen  und  Perforationen  der  Bronchialwand,  welche  an 
deren  Aussenflächen  beginnen,  stellen  sich  am  häufigsten  bei  ver- 
eiternden, gangränescirenden  und  verkäsenden  Entzündungen  des 
Lungenparenchymes  ein  und  gehören  zu  den  häufigsten  Vorkomm- 
nissen. Seltener  brechen  verkäsende  und  vereiternde  Lymphdrüsen 
oder  peribronchial  gelegene  Geschwülste  oder  Aneurysmen  durch  die 
Bronchien  durch. 

Ist  ein  Durchbruch  in  ein  Bronchialrohr  eingetreten,  so  ge- 
langen die  in  der  Umgehung  der  Bronchien  gelegenen  Zerfallsmas- 
sen in  grösserer  oder  geringerer  Menge  in  das  Bronchiallumen  und 
können  entweder  nach  aussen  befördert,  oder  durch  Aspiration  in 
die  Verzweigungen  anderer  Bronchien  gerissen  werden.  In  die  Zer- 
fallshöhle selbst  kann  aus  dem  durchbrochenen  Bronchus  Luft  ein- 
treten,  so  dass  sich  eine  lufthaltige  Caverne  bildet. 

Ueber  die  Geschwülste  der  Bronchien  s.  § 530. 


VI.  Pathologische  Anatomie  der  Lunge. 

1.  Einleitung.  Missbildungen. 

§ 495.  Das  respirirende  Parenchym  der  Lunge  setzt  sich 
im  Wesentlichen  aus  den  End  Verzweigungen  der  Bronchien  und 
aus  Blutgefässen  zusammen,  doch  nimmt  an  dem  Aufbau  desselben 
auch  eine  gewisse  Menge  von  Bindegewebe  Theil,  welches  die  ein- 
zelnen Verzweigungen  untereinander  verbindet  und  durch  Bildung 
stärkerer  Bindegewebszüge  das  Parenchym  in  einzelne  Läppchen 
abgrenzt. 

Der  Uebergang  der  zuleitenden  Röhren  in  das 
respirirende  Lungenparenchym  erfolgt  in  ganz  all- 
mählicher W eise  und  zwar  dadurch,  dass  einerseits 
der  Bau  der  Bronchiolen  sich  ändert,  dass  anderer- 
seits ihre  Wandung  zahlreiche  hohl e Ausstülpungen 
bildet. 

Die  Bronchien  gehen  an  ihren  Enden  eine  mehrfache  dicho- 
tomische  Theilung  ein,  und  die  aus  dieser  Theilung  hervorgehenden 
Aestc  sind  es,  welche  durch  Bildung  von  Alveolen  zum  respiriren- 
den  Parenchyme  werden. 

Zunächst  treten  nur  vereinzelte  Alveolen,  sowie  kleine  einseitig 
gelagerte  Gruppen  von  solchen  auf  (Fig.  229  B),  so  dass  der  Bron- 
chiolus  theilweise  in  respirirendes  Parenchym  umgewandelt  wird, 
und  daher  auch  den  Namen  respirireiuler  Bronchioliis  erhalten 
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hat.  Jeder  respirirende  Bronchiolus  theilt  sich  in  2 — 3 kleine 
Aestchen,  welche  allseitig  von  Alveolen  dicht  besetzt  sind  ( B ) und 
daher  als  Alveolengftnge  bezeichnet  werden. 

Durch  stärkere  gruppenweise  Anhäufung  von  Alveolen  an  deren 
Enden  und  Seiten  bilden  sich  die  Endsäckcken  oder  Infuiidibula. 


Werden  die  Bronchien  zu  re- 
spirirenden  Bronchiolen,  so  ändert 
sich  auch  ihr  Bau.  Sie  verlieren 
die  Knorpel  und  ihr  Epithel  ge- 
staltet sich  zu  einer  einfachen 
Lage  niedriger  wimperloser  Cylin- 
derzellen,  welche  schliesslich  zu 
Pflasterzellen  und  grossen  poly- 
I gonalen  Platten  (Kölliker)  wer- 
den. 

Wird  der  respirirende  Bron- 
: chiolus  zum  Alveolengang,  so 

• schwinden  die  Cylinderzellen  ganz, 

• so  dass  das  Epithel  lediglich  aus 
i kleinen  kernhaltigen  granulirten 
1 Pflasterzellen  und  aus  grösseren 
s hyalinen  kernhaltigen  und  kern- 
losen Platten  besteht.  Die  Mus- 

< kelfasern  der  Bronchiolen  erhalten 

• sich  auch  noch  in  den  Alveolen- 

• gangen  in  Form  circulär  angeord- 
■ neter  Züge,  welche  am  Eingang 

einer  jeden  wandständigen  Alveole 
und  eines  jeden  Infundibulum  einen 
I Pdng  bilden. 


c h i o 1 e n (£)  und  der  Lungenarte- 
rien (.4)  bei  Lupenvergrösserung  ge- 
zeichnet. 


Die  Alveolen  haben  dasselbe  Epithel  wie  die  Alveolengänge, 
kn  Uehrigen  besteht  ihre  Wand  aus  einer  zarten  Bindegewebsmem- 
bran,  die  theils  durch  diflus  verbreitete  elastische  Fäserchen,  theils 
durch  Züge  dickerer  Bündel  elastischer  Fasern  verstärkt  wird. 
• Muskeln  fehlen  ihr  dagegen. 

Die  Alveolengruppen , welche  zu  den  Endverzweigungen  eines 
respirirenden  Bronchiolus  gehören,  grenzen  nicht  alle  unmittelbar 
1 un  einander  an,  sondern  lassen  Zwischenräume  zwischen  sich,  welche 
1 durch  andere  Alveolengangsysteme  ausgefüllt  werden.  Wo  sich  die 
: verschiedenen  Systeme  berühren,  treten  sie  unter  Vermittelung  von 
Bindegewebe  untereinander  in  feste  Verbindung. 

An  Macerationspräparaten  sind  daher  die  Alveoleugangsysteme 

!(unes  Bronchiolus  von  einander  getrennt,  an  Schnittpräparaten 
230)  dagegen  bildet  das  Lungengewebe  ein  continuirliches 
Maschenwerk,  in  welchem  man  neben  den  Durchschnitten  der  Alveo- 
le Quer-  und  Längsschnitte  {a  und  b)  von  respirirenden  Bronchio- 
1 eni  Alveolengängen  und  Endsäckchen  sieht.  Nur  da,  wo  die  Ver- 
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breitungsbezirke  verschiedener  Bronchiolen  zusammenstossen,  finden 
sich  breitere  Bindegewebszüge , durch  welche  das  Lungengewebe  in 
Läppchen  abgegrenzt  wird. 


Fig.  230.  Schnitt  durch  eine  injicirte  normale  Lunge.  a Längsschnitt. 
b Querschnitt  von  respirirenden  Bronchiolen,  Alveolengängen  und  Endsäckehen. 
Vergr.  20. 


Das  respirirende  Lungenparenchym  wird  fast  ausschliesslich 
von  der  Pulmonalarterie  mit  Blut  versorgt,  Ihre  Capillarausbrei- 
tungen  umspinnen  die  Wände  der  Luftzellen  (Fig.  230)  in  der  Weise, 
dass  die  Gefässschlingen , nur  von -den  dünnen  Epithelplatteu  Be- 
deckt, in  das  Lumen  der  verschiedenen  Hohlräume  vorspringen.  Die 
Endverzweigungen  eines  Arterienastes  sind  dabei  jeweilen  nicht  an 
die  Verbreitung  der  respirirenden  Bronchiolen  gebunden  (Fig.  292  J), 
sondern  versorgen  die  Alveolen  mehrerer  einander  benachbarter 
respirirender  Bronchiolen,  mul  ihre  Capillaren  bilden  mit  den  Pa- 
pillären benachbarter  Arterienästchen  (Fig.  230)  ein  continuirliches 
Gefässnetz.  Das  Blut  der  Capillaren  sammelt  sich  in  Venen,  welche 
sich  zwischen  die  einzelnen  Arterienbezirke  einschieben , also  inter- 
lobulär liegen. 

Die  Lympligefässe  haben  ihre  Wurzeln  in  Spalträumen,  welche 
in  den  Septen  zwischen  den  einzelnen  Alveolen  gelegen  sind.  Die 
daraus  hervorgehenden  Stammelten  verlaufen  theils  im  peribronchia- 
len und  perivasculäreu , theils  im  interlobulären , subpleuralen  und 
pleuralen  Bindegewebe.  Bronchien  und  Arterien  sind  von  Lymph- 
gefässen  in  besonders  reichem  Maassc  umgeben. 

Im  ganzen  Verlaufe  des  Lymphgefässsystemes  finden  sich  schon 
normaler  Weise  da  und  dort  Häufchen  lymphatischer  Rundzellen 
(Fwedländeb,  Arnold,  Köllikkr) , die  bald  rundlich,  bald  mehr 
strangförmig  sind.  Bei  Kindern  sind  die  Herde  zellreich,  hei 
Erwachsenen  sind  sie  häufig  mehr  fibrös  und  pigmentirt.  Das 
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Pigment  ist  in  rundlichen,  spindelförmigen  oder  verästigten  Zellen 
enthalten  oder  liegt  frei  zwischen  den  Zellen. 

Literatur:  Handbücher  der  normalen  Histologie ; Friedländer, 
Virch.  Arch . 68.  Bd. ; Arnold,  ib.  80.  Itd. ; Kolli kf.r , Zur  Kennt- 
niss  des  Baues  der  Lunge,  JViirzburg  1881;  Klein,  The  Anat.  of 
the  lymph.  Syst.  London  1875 ; FeuerstXk,  lieber  das  Verhalten  des 
Epithels  der  Lungenalveolen  bei  der  fibrinösen  Pneumonie,  Göttingen 
1882 ; Kühner,  Die  Kreislauf  Verhältnisse  der  Säugethierlunge,  Virch. 
Arch.  73.  Bd. ; Cohnheim  u.  Litten,  ebenda  65.  Bd. ; Zuckerkandl, 
lieb.  Verbind,  zwischen  den  art.  Gef.  d.  mensehl.  Lunge,  Sitzber.  d. 
k.  Acad.  d.  H iss.  L XXXVII. 

Die  Pulmonalarterien  verbreiten  sich  wesentlich  im  respiriren- 
den  Lungenparenchym,  gehen  aber  nach  Küttner  feine  Zweige  an 
das  subpleurale  und  interlobuläre  Bindegewebe  und  an  die  Bron- 
chialmucosa  ab.  Die  Lungenarterienäste  sind  Endarterien , doch 
können  durch  Erweiterungen  der  untereinander  überall  in  conti- 
nuirlichem  Zusammenhänge  stehenden  Capillaren  sich  sehr  bald 
Verbindungen  zwischen  benachbarten  Gefässbezirken  hersteilen,  die 
functionell  arteriellen  Anastomosen  gleichwerthig  sind. 

Die  Stämme  der  Bronchialarterien  verästeln  sich  an  den  Bron- 
chien und  versorgen  die  Bronchien , das  peribronchiale  und  peri- 
vasculäre  Bindegewebe,  die  Nerven  und  Lymphgefasse  mit  Blut. 
Ihre  Capillaren  stehen  mit  denen  der  Pulmonalarterien  im  Zusam- 
menhang. Die  mit  der  Pleura  mediastinalis  zur  Lunge  tretenden 
Arterien  versorgen  die  subpleural  und  interlobulär  verlaufenden 
Lymphgefasse,  haben  aber  ebenfalls  Verbindungen  mit  dem  respi- 
rirenden  Gefässnetz  und  den  Bronchialarterien. 

§ 49G.  Die  Erkrankungen  der  Lunge  gehen  entweder  vom 
Gefiisssystem  oder  von  den  Bronchien  aus,  oder  greifen  von  der 
Nachbarschaft  auf  die  Lunge  über. 

Die  Erkrankungen,  welche  von  dem  Gefässsystem  ausgehen, 
4.  h.  diejenigen,  welche  einer  Störung  der  Circulation  oder  einer 
Veränderung  oder  Verunreinigung  des  Blutes  ihre  Entstehung  ver- 
danken, treten  entweder  in  miliaren  oder  in  grösseren,  einem  arte- 
riellen Gefässbezirk  entsprechenden  Herden  auf,  oder  nehmen  einen 
ganzen  Lappen,  oder  auch  eine  ganze  oder  beide  Lungen  ein.  Die 
Ausbreitung  und  Vertheilung  der  Herderkrankung  ist  stets  unab- 
hängig von  der  Lagerung  der  Endzweige  der  Bronchien. 

Bezüglich  der  von  den  Bronchien  ausgehenden  Lungenerkran- 
kungen ist  zunächst  zu  erwähnen,  dass  schon  Störungen  der  Zu- 
fuhr und  der  Abfuhr  der  Athmungsluft  erhebliche  Veränderungen 
des  Lungenparenchymes  nach  sich  ziehen  können.  Wichtiger  noch 
sind  die  durch  Verunreinigung  der  Athmungsluft  bedingten  Lungen- 
erkrankungen , indem  durch  sie  nicht  nur  pathologische  Ablage- 
rungen in  der  Lunge,  sondern  äusserst  häufig  auch  Entzündungen 
herbeigeführt  werden.  Letztere  zeigen  zu  Beginn  stets  eine  exquisit 
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herdförmige  Verbreitung,  welche  in  ihrer  Gruppirung  oft  deutlich 
die  Gebiete  der  erkrankten  Bronchiolen  erkennen  lässt. 

Erkrankungen  der  Umgehung  der  Lunge,  namentlich  der  Pleura 
schädigen  die  Lunge  oft  schon  durch  Erschwerung  und  Hemmung 
der  Athmung.  In  andern  Fällen  kann  der  krankhafte  Process  selbst 
auf  die  Lunge  ubergreifen  und  in  derselben  sich  verbreiten,  wobei 
meist  zunächst  die  Lymphbahnen  der  Lunge  ergriffen  werden. 

Missbildungen  der  Lunge  sind  im  Ganzen  nicht  häufig.  Mangel 
einer  Lunge  oder  beider  Lungen  kommt  bei  sonstiger  erheblicher 
Missbildung  vor.  Partielle  Defecte,  abnorme  Kleinheit,  mangelhafte 
Entwickelung  findet  man  in  Fällen  allgemeiner  mangelhafter  Ent- 
wickelung sowie  bei  Missbildung  und  Verkrüppelung  des  Thorax. 

Die  häufigste,  aber  für  die  Function  bedeutungslose  Missbildung 
ist  die  Vermehrung  der  Lappen. 

Wichtiger  ist,  dass  in  einzelnen  Lappen,  oder  in  Theilen  von 
solchen  die  Bildung  von  luftführenden  Räumen  unterbleiben  oder 
wenigstens  nur  in  mangelhafter  Weise  vor  sich  gehen  kann,  so 
dass  Theile  der  Lunge  aus  dichtem,  meist  zellreichem  und  stark 
vaseularisirtem  Bindegewebe  bestehen.  Die  zu  dem  luftleer  bleiben- 
den Parenchym  führenden  Bronchien  können  eine  mehr  oder  minder 
erhebliche  Erweiterung  erfahren  (§  493). 

Umgekehrt  können  auch  in  einzelnen  Gebieten  der  Lunge  über- 
mässig grosse  blasige  Hohlräume  sich  bilden. 

Literatur  über  Missbildungen  der  Lungen : Fürst  , Gerhardt' s 
Hatidb.  d.  Kinderkrankheiten  J1I. 


2.  Die  Störungen  der  Circulation  in  der  Lunge. 

§ 497.  Eine  congestive  Hyperämie  der  Lunge  kann  sich  in 
Folge  einer  Abnahme  der  Widerstände  innerhalb  der  Lungenbahnen 
einstellen  und  wird  namentlich  durch  Reize,  welche  die  Lunge  di- 
rect treffen  und  mit  der  Athmuugsluft  in  dieselbe  gelangen , z.  B. 
durch  reizende  und  irrespirable  Gase,  oder  durch  kalte  oder  heisse 
Luft  herbeigeführt.  Sie  ist  ferner  auch  eine  Erscheinung,  durch 
welche  die  entzündlichen  Processe  eingeleitet  werden.  Endlich 
kann  auch  eine  Verlegung  grösserer  Abschnitte  der  Lungenarterien- 
balm  eine  collaterale  Hyperämie  in  den  offen  gebliebenen  Theilen 
der  Lunge  zur  Folge  haben. 

Die  congestive  Lungenhyperämie  ist,  sofern  sie  nicht  eiue  col- 
laterale ist  oder  auf  localen  Gewebs-  und  Gefässveränderungen  be- 
ruht (vergl.  Lungenentzündung)  eine  diffus  über  die  ganze  Lunge 
verbreitete  Erscheinung.  Meist  ist  sie  ein  transitorischer  Zustand, 
der  nur  selten  das  letale  Ende  herbeiführt  (Apoplexia  pulmonum 
vascularis).  In  letzterem  Falle  ist  die  Lunge  nach  dem  Tode  ge- 
dunsen, fester  als  gewöhnlich,  auf  der  Schnittfläche  gleichmässig 
dunkelroth  gefärbt  und  nur  mässig  lufthaltig,  indem  die  Capillaren 
durchgehends  prall  gefüllt  sind  und  einen  grossen  Theil  des  Al- 
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veolarlumens  einnehmen.  Meist  ist  auch  da  und  dort  etwas  Blut 
aus  den  Gefässen  ausgetreten. 

Stauungshyperämie  der  Lunge  tritt  ein,  wenn  der  Abfluss 
des  Blutes  durch  die  Lungenvenen  gehemmt  oder  verhindert  ist, 
oder  wenn  die  das  Blut  durchtreibenden  Momente  eine  Schwächung 
erfahren  haben.  Letzteres  geschieht  namentlich  dann,  wenn  die 
Thätigkeit  des  rechten  Herzens  erlahmt,  wenn  in  der  Lungenarterie 
oder  deren  Aesten  Hindernisse  eingeschaltet  sind,  ferner  wenn  die 
Athmung  geschwächt  oder  behindert  oder  theilweise  ganz  aufge- 
hoben ist.  Wird  der  Thorax  z.  B.  bei  Erstickung  durch  die  Wir- 
kung der  Inspirationsmuskeln  bei  Behinderung  des  Luftzutrittes 
erweitert,  so  findet  ein  Ansaugeu  von  Blut  sowohl  aus  den  Arterien 
als  aus  den  Venen  und  Capillaren  ausserhalb  des  Thorax  statt, 
so  dass  sich  die  intrathoracischen  Gefässe  ähnlich  wie  in  einem 
Schröpfkopf  mit  stagnirendem  Blute  füllen. 

Hemmungen  des  Blutabflusses  aus  der  Lunge  werden  nament- 
lich durch  Klappenfehler  am  liuken  Herzen  herbeigeführt,  doch 
haben  auch  eine  hohe  Steigerung  des  Aortendruckes  durch  Ein- 
schaltung von  Hindernissen  im  Aortensystem,  welche  das  Herz 
schliesslich  nicht  mehr  zu  überwinden  vermag,  sowie  auch  Er- 
schlaffung des  linken  Ventrikels  denselben  Effect. 

Bei  Erlahmung  der  Triebkraft  des  Herzens  sind  namentlich 
die  tiefgelegenen  Theile  Sitz  der  Stauung  (Hypostatische  Hy- 
perämie), bei  Verengerung  der  Arterienbahn  wird  das  Gebiet 
der  verlegten  Arterie,  bei  Hemmung  der  Athmung  der  Bezirk  der 
von  der  Athmungsfunction  ausgeschlossenen  Läppchen  hyperämisch 
(s.  § 503).  Ist  die  Stauung  erheblich , so  gewinnt  der  betreffende 
Abschnitt  eine  dunkelblaurothe  Farbe. 

In  Folge  der  Stauungen  können  sich  verschiedene  Verände- 
rungen einstellen,  unter  denen  Blutungen,  Oedeme,  Gefässectasieen 
und  Epitheldesquamationen  die  wichtigsten  sind. 

Anämie  der  Lunge  findet  sich  als  Theilerscheinung  einer  all- 
gemeinen Anämie.  Locale  Blutleere  ist  namentlich  Folge  von  Com- 
pression  und  Blähung  der  Lunge.  Nach  dem  Tode  fliesst  das  Blut 
gewöhnlich  aus  den  vorderen  Lungentheilen  nach  den  tiefer  gele- 
genen Partieen  ab. 

§ 498.  Wird  das  Ostium  atrio-ventriculare  sinistrum  durch 
endocarditische  Processe  und  durch  Bildung  von  Klappenthromben 
rasch  verengt  und  die  Klappe  insufficient,  und  ist  dadurch  auch 
die  Rückstauung  des  Blutes  nach  der  Lunge  sehr  bedeutend,  so 
können  sich  in  der  Lunge  Oedeme,  Ilämorrhagieen  und  Epitheldes- 
quamation einstellen. 

Das  Oedem  ist  gekennzeichnet  durch  den  Austritt  einer  serö- 
sen Flüssigkeit  in  die  Alveolen  (s.  § 499),  doch  ist  bei  dieser  Form 
des  Oedemes  die  Menge  der  austretenden  Flüssigkeit  nur  selten 
beträchtlich.  Auch  der  Austritt  von  Blut  pflegt  kein  massenhaf- 
ter zu  sein,  doch  können  sich  an  zahlreichen  Stellen  kleine  Extra- 
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vasate  bilden,  welche  nicht  nur  mikroskopisch,  sondern  auch  schon 
makroskopisch  erkennbar  sind  und  stellenweise  die  Luft  vollkommen 
aus  den  Alveolen  verdrängen. 

Die  Epitlieldesquamatioii  ist  bald  nur  gering,  bald  bedeutend 
und  wird  in  einzelnen  Fällen  so  massenhaft,  dass  die  Alveolen  fast 
ganz  mit  gekörnten  und  homogenen  Epithelplatten  gefüllt  werden. 
Ist  dies  der  Fall,  so  erscheint  die  Lunge  nach  dem  Tode  grau- 
roth,  fühlt  sich  fester  als  normal  an  und  enthält  nur  wenig,  stel- 
lenweise gar  keine  Luft.  Die  Ursache  der  Desquamation  ist  der 
Austritt  von  Stauungstranssudat  aus  den  Capillaren. 

Besteht  ein  Klappenfehler  am  Mitralostium  längere  Zeit  und 
stellt  sich  in  Folge  dessen  eine  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels 
und  damit  auch  eine  Erhöhung  des  Blutdruckes  im  kleinen  Kreis- 
lauf ein,  so  entwickelt  sich  allmählich  jener  Zustand  der  Lunge, 
welchen  man  als  braune  Induration  bezeichnet. 

Die  Lunge  ist  dabei  gross  und  resistenter  als  normal;  der 
Luftgehalt  ist  etwas  verringert,  das  Parenchym  braunro.th,  trocken, 
selten  oedematös.  Häufig  enthält  es  da  und  dort  kleine  hämorrha- 
gische Herde  und  braune  Flecken. 

Die  Hauptveränderungen  bestehen  in  einer  Ectasie  der  Ge* 
fässbahn  und  in  einer  Pigmentirung  des  Gewebes.  Erstere 
macht  sich  namentlich  an  den  Capillaren  bemerkbar,  indem  ihre 
ectatischen  Schlingen  über  die  Norm  in  das  Lumen  der  Alveolen 
vorspringen  und  dasselbe  dadurch  verengen. 

Die  Pigmentirung  der  Lunge  wird  durch  gelbe  und  braune 
Pigmentkörner  herbeigeführt,  welche  namentlich  an  den  Ufern 
der  Lymphgefässe , also  im  peribronchialen  und  perivasculären  und 
interlobulären  Gewebe,  zum  Theil  jedoch  auch  innerhalb  der  Septen 
der  Alveolen  ihren  Sitz  haben  und  theils  in  sternförmigen,  spin- 
deligen , oder  runden  Zellen  eingeschlossen  sind , theils  frei  im  Ge- 
webe lagern.  Da  und  dort  enthalten  auch  die  Alveolarepithelien 
Pigment. 

Die  Pigmentirung  rührt  von  Blutungen  her.  Wenn  Blut  aus 
den  Gelassen  austritt,  so  werden  zunächst  die  Alveolen  mehr  oder 
weniger  mit  Blut  angefüllt.  Ein  Theil  dieses  Blutes  kann  als  sol- 
ches in  die  Lymphgefässe,  welche  Verbindungen  mit  dem  Alveo- 
larlumen besitzen,  aufgenommen  werden.  Ein  anderer  Theil  zer- 
fällt an  Ort  und  Stelle,  während  sich  gleichzeitig  eine  Emigration 
farbloser  Blutkörperchen  aus  den  Capillaren  einstellt.  Dieselben 
bemächtigen  sich  der  Zerfallsproducte  des  Blutes  und  wandeln 
sich  dadurch  in  Blutkörperchen-  und  Pigment  haltige  Zellen  um, 
welche  zunächst  im  Lumen  der  Alveolen  liegen  und  nicht  selten  in 
grosser  Zahl  getroffen  werden.  Von  da  können  dieselben  in  die 
Bronchien  gelangen  und  nach  aussen  geschafft  werden.  Die  Mehr- 
zahl aber  tritt  in  die  Lymphbahn  über,  um  entweder  nach  den 
Lymphdrüsen  zu  wandern  oder  schon  innerhalb  des  Lungengewebes 
liegen  zu  bleiben.  Am  häufigsten  geschieht  dies  da,  wo  das  Lun- 
gengewebe Herde  lymphatischer  Rundzellen  beherbergt.  An  den- 
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selben  Stellen  bleiben  auch  das  frei  in  die  Lymphbahn  eiugetretene 
Blut  und  dessen  Zerfallsproducte  liegen,  und  aus  allen  diesen  Mas- 
sen wird  weiterhin  braunes,  häufig  auch  schwarzes  Pigment  ge- 
bildet. 

Bei  längerer  Dauer  der  Stauung  und  der  Druckerhöhuug  im 
Kreislauf  werden  die  Wände  der  Luugengefässe  hypertrophisch,  und 
auch  das  Lungeubindegewebe  nimmt  etwas  an  Masse  zu.  Nach 
Rindfleisch  und  Anderen  sollen  auch  die  Muskelringe  der  Bron- 
chiolen und  Alveolengänge  hypertrophisch  werden. 

Literatur:  Dittrich,  Beiträge  zur  pathol.  Anatomie  der  Lun- 
genkrankheiten, Erlangen  1850 ; Yirchow,  sein  Arch.  1.  Bd.  ; Zen- 
ker, Beiträge  zur  norm,  und  pathol.  Anatomie  der  Lungen,  Dresden 
1862 ; Bühl,  Virch.  Arch.  16.  Bd. ; Rindfleisch,  Pathologische  Ge- 
webelehre; Hertz,  v.  Ziemssen’s  llandb.  d.  spec.  Pathol.  V ; Orth, 
Virch.  Arch.  58.  Bd.;  Eberth,  Virch.  Arch.  7 2.  Bd. 

§ 499.  Als  Oedem  der  Lunge  bezeichnet  man  einen  Zu- 
stand, bei  welchem  die  Alveolen  und  Bronchiolen,  oft  auch  die 
Bronchien  mit  einer  serösen,  meist  mit  Luft  vermischten  Flüssigkeit 
angefüllt  sind.  Der  Zustand  ist  bald  über  eine  ganze  Lunge  aus- 
? gebreitet,  bald  auf  einen  Lappen  oder  einen  Theil  eines  solchen  be- 
schränkt. Das  Lungengewebe  ist  dabei  bald  anämisch  bald  hy- 
fperämisch. 

Die  Genese  des  Lungenoedems  ist  keine  einheitliche.  Meist 

(tritt  dasselbe  in  agone  auf  und  hängt  mit  dem  Erlöschen  der  Herz- 
thätigkeit  zusammen.  Nach  Cohnheim  entsteht  es  dann,  wenn  dem 
Abfluss  des  Luugenvenenblutes  solche  Hindernisse  entgegenstehen, 
welche  vom  rechten  Ventrikel  nicht  mehr  überwunden  werden  kön- 
nen. Diese  Verhältnisse  sind  dann  gegeben,  wenn  der  linke  Ven- 
trikel entweder  aus  Schwäche  oder  in  Folge  abnormer  Erhöhung 
ider  Widerstände  im  Aortensystem  unfähig  ist,  seinen  Inhalt  zu 
• entleeren. 

Die  von  Cohnheim  auf  Grund  experimenteller  Untersuchung 
t gegebene  Erklärung  des  finalen  Lungenoedems  ist  sicherlich  für 
r viele  Fälle  zutreffend,  indessen  nicht  immer  genügend. 

Nicht  selten  fehlen  die  Zeichen  einer  stattgehabten  Stauung 
; gänzlich;  auch  ist  oft  die  Vertheilung  des  Oedems  eine  so  un- 
' gleichmässige,  dass  eine  Genese  sich  kaum  allein  auf  eine  über  die 
ganze  Lunge  verbreitete  Stauung  zurückführen  lässt.  In  solchen 
■ fällen  kann  seine  Entstehung  nur  in  einer  Alteration,  einer  grossen 
Durchlässigkeit  der  Gefässwände  gesucht  werden,  welche  sich  in 

6 folge  der  jeweils  vorhandenen  Krankheit  eingestellt  hat.  Dasselbe 
müssen  wir  anuehmen,  wenn  bei  Einathmung  irrespirabler  Gase 
lederne  sich  einstellen. 

Eine  weitere  Form  ist  das  entzündliche  Oedem,  welches  sich 
‘ a!n  häufigsten  als  Begleiterscheinung  anderer,  z.  B.  croupöser  oder 
eitriger  Entzündungsprocesse  cinstellt.  Endlich  kann  auch  durch 
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zahlreiche  Fettemholieen,  welche  den  Capillarstrom  behindern,  Lun- 
genoedem  herbeigeführt  werden. 

Die  bei  Lungenoedemen  austretende  Flüssigkeit  ist  stets  eiweiss- 
haltig und  meist  arm  an  zelligen  Blutelementen.  Nur  die  Stau- 
ungsoedeme erhalten  häufig  rothe  Blutkörperchen  und  zwar  zu- 
weilen in  einer  solchen  Menge,  dass  die  Flüssigkeit  einen  blutigen 
Character  gewinnt. 

Lungenepithelien  finden  sich  in  der  Flüssigkeit  bald  spärlich 
bald  reichlich  und  sind  zum  Theil  gequollen.  Bestehen  gleichzeitig 
catarrhalische  Entzündungen,  so  mischen  sich  der  Flüssigkeit  auch 
farblose  Blutkörperchen  in  reichlicher  Zahl  bei.  In  pigmentirten 
Lungen  sind  dieselben  zum  Theil  mit  Pigment  erfüllt,  welches  sie 
vor  ihrem  Austritt  aus  der  Lunge  in  sich  aufgenommen  haben. 

Literatur:  Cohnheim,  Allgemeine  Pathologie  1 1882 ; Welch,  : 
Pirol/.  Arch.  72.  Bd. ; S.  Mayeb,  JViener  akad.  Sitzungsber.  1878  '] 
und  Prager  med.  IVochenschr.  1880  N.  14. 

§ 500.  Blutungen  aus  den  Lungengefässen  sind  ein  überaus  j 
häufiges  Ereigniss  und  kommen  unter  sehr  verschiedenen  Verhält- 
nissen vor. 

Zunächst  stellen  sich  sehr  häufig  Blutungen  in  Folge  von  Stau- 
ungen ein,  namentlich  bei  jenen  Formen,  welche  durch  forcirte  In- 
spirationen bei  behindertem  Luftzutritt  (§  497)  herbeigeführt  wer- 
den. Die  Menge  des  dabei  austretenden  Blutes  ist  meist  nicht  so 
bedeutend,  dass  eine  feste  hämorrhagische  Infarcirung  entstehen 
würde,  doch  können  sich  schliesslich  luftleere  hämorrhagische 
schwarzrothe  Herde  von  ziemlichem  Umfange  bilden. 

Treten  gleichzeitig  mit  den  rothen  Blutkörperchen  grössere 
Mengen  seröser  Flüssigkeit  aus,  so  bildet  sich  ein  blutiges  Stau - 
ungsoedem. 

Wird  dabei  die  Luft  ganz  verdrängt,  so  wird  das  Lungeuge- 
webe  schwarzroth,  einer  weichen  sehr  blutreichen  Milz  nicht  un- 
ähnlich, und  man  bezeichnet  daher  den  Zustand  auch  wohl  als 
Splenisation  der  Lunge.  Er  tritt  am  häufigsten  als  Folge  einer 
sub  finem  sich  ausbildenden  Herzerlahmung  auf,  bei  welcher  sich  das 
mangelhaft  vorwärts  getriebene  Blut  in  den  tiefsten  Theilen  der 
Lunge  anhäuft,  kann  danach  als  hypostatisches,  blutiges 
S t a u u n g s o e d e m bezeichnet  werden.  Stellt  sich,  was  sehr  häufig 
geschieht,  in  dem  hypostatischen  Stauungsbezirk  Entzündung  ein, 
so  bezeichnet  man  den  Process  als  hypostatische  Pneumonie. 

Blutaustritt  ist  mm  er  eine  überaus  häufige  Begleiterscheinung 
sowohl  pneumonischer  als  auch  bronchopneumonischer  Processe. 
(S.  diese). 

Bei  frischen  Entzündungen  treten  die  rothen  Blutkörperchen 
gleichzeitig  mit  dem  entzündlichen  Exsudate  aus  den  Gefässen  aus 
und  sind  auch  ein  Bestandteil  des  letzteren.  In  späteren  Stadien  ä 
der  Entzündung,  wenn  das  Lungengewebe  zerfällt,  handelt  es  sich  i 
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meist  um  Beratung  kleinster  oder  grösserer  Gefässe,  deren  Wand 
ebenfalls  der  Sitz  ulceröser  Vorgänge  ist.  Betrifft  der  Process  grös- 
sere Arterienästclien , so  buchten  sich  deren  Wände  vor  ihrer  Ber- 
stung  aus,  sodass  kleine  Aneurysmen  entstehen.  Am  häufigsten 
geschieht  dies  im  Verlaufe  von  Arterienästen,  welche  in  der  Wand 
ulcerirender  Cavernen  gelegen  sind.  Bersten  dieselben,  so  stellt  sich 
eine  mehr  oder  minder  massenhafte  Blutung  ein,  welche  die  betref- 
fenden Cavernen,  sowie  auch  die  zugehörigen  Bronchien  mehr  oder 
weniger  vollkommen  erfüllt. 

Wird  die  Lunge  durch  äussere  Traumen,  z.  B.  durch  Projectile 
oder  durch  Fragmente  eingedrückter  Rippen  zerquetscht  und  zer- 
rissen, so  stellen  sich  ebenfalls  Blutungen  ein,  deren  Mächtigkeit 
selbstverständlich  je  nach  der  Grösse  der  Verletzung  erheblich 
differiren  kann. 

In  selteneren  Fällen  entstehen  Lungenblutungen  als  Folge  einer 
angeborenen  oder  erworbenen  haemorrhagischen  Diathese,  z.  B.  bei 
Haemophilie,  Scorbut,  ferner  als  Folge  von  Infectionskrankheiten 
z.  B.  nach  Scharlach,  Typhus,  Pocken,  endlich  auch  im  Zusammen- 
hänge mit  Hirnleiden,  namentlich  mit  solchen,  welche  mit  Störungen 
der  Athmung  verbunden  sind.  In  letzterem  Falle  können  dieselben 
sehr  erheblich  werden  und  sich  über  grössere  Bezirke  der  Lunge 
ausbreiten,  so  dass  ganze  Abschnitte  der  Lunge  luftleer  und  hae- 
morrhagisch  infiltrirt  sind. 

Die  festesten  hämorrhagischen  Infiltrationen  die  eigentlichen 
hämorrhagischen  Infarcte,  bilden  sich  nach  thrombotischem  oder 
embolischem  Verschluss  von  Lungenarterien.  Sie  sitzen  meist  sub- 
pleural, sind  scharf  gegen  die  Umgebung  abgegrenzt,  haben  eine 
kegelförmige  Gestalt  mit  nach  aussen  gerichteter  Basis  und  sind  in 
frischem  Zustande  dunkelschwarzroth  und  fest.  Nur  wenn  das  Blut 
leukämisch  ist,  sind  auch  die  Infarcte  mehr  grauroth  oder  sogar 
grauweiss.  Die  Emboli  stammen  aus  dem  rechten  Herzen  oder  aus 
den  Körpervenen  und  sitzen  meist  an  den  Theilungsstellen  der  Arte- 
rien (reitende  Emboli).  Die  hämorrhagische  Infarcirung  der  Gewebe 
tritt  nach  Verstopfung  der  Arterien  dann  ein,  wenn  in  das  Verbrei- 
tungsgebiet der  verstopften  Arterie  nicht  hinlänglich  Blut  aus  den 
angrenzenden  Capillaren  einströmt,  um  die  Circulation  zu  unterhalten. 

Die  hämorrhagischen  Lungeninfarcte  sind  durchschnittlich  etwa 
Kirschkern-  bis  Hühncreigross , können  indessen  erheblich  grösser 
werden.  Die  Pleura  ist  über  frischen  Infarcten  glänzend,  später 
erscheint  sie  getrübt  und  mit  zarten  Faserstoffauflagerungen  be- 
deckt. . 

Nach  embolischem  Verschluss  einer  Lungenarterie  tritt  nicht 
immer  eine  hämorrhagische  Infarcirung  des  Gewebes  ein,  obschon 
die  Lungenarterienäste  Endarterien  sind.  Dies  hat,  abgesehen  da- 
von, dass  zuweilen  seit  dem  Eintritt  der  Embolie  nicht  hinlänglich 
Zeit  zur  Bildung  eines  Infarctes  verstrichen  ist,  seinen  Grund  darin, 
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dass  aus  den  benachbarten  Capillaren  in  den  verstopften  Gefäss- 
bezirk  genügend  Blut  einströmt,  um  eine  Circulation  zu  unterhalten. 

Literatur  über  den  hämorrhagischen  Lungeninfarct : Vibchow, 
Gesammelte  Abhandl.  1856;  Cohnhei.m,  Allgem.  Pathologie  1880  I: 
Panum,  Vir  eh.  Arch.  25.  Bd . ; Willige,  Prager  Vierte/jahrsschr.  L ; 
Gebhabdt  , Samml.  klin.  Vorträge  v.  Volkmann  N.  91  u.  Gerhardt' s 
Handb.  der  Kinderkrankh.  III. 

Literatur  über  Lungenblutungen  bei  Gehirnleiden:  Pinel,  De 

Themorrhagie  pu/monaire  en  rapport  avec  des  lesions  du  cerveau,  These 
de  Paris  1876 ; Nothnagel,  Centralbl. f.  mcd.  Wiss.  1874 ; Jehn,  ebenda 
1874;  Bbown  Seqtjabd,  Lancet  I 1871;  Chabcot,  Legons  sur  les  ma- 
ladics  du  syst.  nerv.  1875. 

§ 501.  Die  im  Lungengewebe  liegenden  Extravasate  -werden,  so- 
fern in  der  Lunge  im  Uebrigen  normale  Verhältnisse  vorliegen,  wieder 
resorbirt.  Es  geschieht  dies,  wie  bereits  in  § 498  angegeben  wurde 
in  der  Weise,  dass  entweder  die  Blutkörperchen  sich  auflösen  und 
gelöst  resorbirt  werden,  oder  so,  dass  sie  ganz  oder  in  Bruchstücke 
zerfallen,  frei  oder  in  Zellen  eingescblossen  in  die  Lympkbahnen  auf- 
genommen werden.  Von  hier  aus  werden  sie  entweder  nach  den  Lymph- 
drüsen  abgeführt  oder  bleiben  an  den  Ufern  der  Lymphgefässe  lie- 
gen und  verursachen  hier  eine  braune  oder  schwarze  Pigmentirung. 
Ein  Theil  des  zerfallenen  Blutes  kann  auch  in  Zellen  eingeschlossen 
in  das  Sputum  gelangen.  In  der  Zeit,  in  welcher  die  Lungenalveolen 
und  die  Lymphgefässe  reichliche  Mengen  von  frischen  Zerfallspro- 
dukten des  Blutes  enthalten,  sieht  das  Lungengewebe  rostfarbig  oder 
ockerfarbig  aus. 

Bei  stärkeren  Blutungen  aus  geborstenen  Arterien  gelangen 
grössere  Mengen  von  Blut  auch  in  die  Bronchien  und  können  von 
da  durch  die  Luftröhre  nach  aussen  treten  (Haemoptoc).  Ein  Theil 
des  in  den  Bronchien  befindlichen  Blutes  kann  indessen  auch  in  die 
Zweige  angrenzender  Bronchien  und  weiterhin  in  deren  Alveolen 
aspirirt  werden.  Auf  diese  Weise  entstehen  kleinere  und  grössere 
hämorrhagische  Flecken,  welche  primären  Hämorrhagieen  durchaus 
ähnlich  sehen,  meist  indessen  durch  ihr  multiples  Auftreten  und 
durch  die  Umstände,  unter  denen  sie  sich  vorfinden,  leicht  in  ihrer 
Natur  und  Genese  zu  erkennen  sind. 

Die  festen  hämorrhagischen  Infarcte  gehen  bald  eine  Entfärbung 
ein  und  werden  mehr  rothbraun  oder  rostfarbig.  Weiterhin  stellt 
sich  in  ihrer  Umgebung  eine  reaktive  entzündliche  Zellenemigration 
ein,  welche  die  Resorption  des  Blutes  einleitet.  Im  Laufe  der  Zeit 
können  solche  Infarcte  auch  vollkommen  resorbirt  werden,  sodass 
eine  bleibende  Gewebsveränderung  nicht  eintritt.  In  anderen  Fällen 
bleibt  in  den  infarcirt  gewesenen  Gebieten  eine  mehr  oder  minder  um- 
fangreiche meistens  nicht  scharf  abgegrenzte  Verdichtung  des  Lun- 
gengewebes zurück,  welche  mit  einer  narbigen  Schrumpfung  verbunden 
ist,  so  dass  die  betreffende  Stelle  an  der  Oberfläche  sich  einzieht,  und 
die  Pleura  eine  weisse  bindegewebige  Verdickung  mit  Ausstrahlungen 
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i in  die  Umgebung  erfährt.  Das  verdichtete  Gewebe  ist  bald  braun 
(oder  schiefrig  pigmentirt,  bald  vom  übrigen  Lungengewebe  durch 
i keine  besondere  Färbung  zu  unterscheiden.  Die  Verdichtung  beruht 
i zum  Theil  darauf,  dass  das  infarcirte  Gewebe  nach  Resorption  des 
i Blutes  collabirt  bleibt  und  der  Luft  nicht  wieder  zugänglich  wird, 
i zum  Theil  darauf,  dass  sich  zur  Zeit  der  Resorption  eine  Biudege- 
i websentwickelung  einstellt,  durch  welche  die  Alveolarsepta  verdickt 
I und  mit  einander  zu  einer  compacten  Gewebsmasse  verbunden 
| werden. 

Die  embolischen  Pfropfe  werden  in  dieser  Zeit  ebenfalls  resor- 
r birt,  und  an  ihrer  Stelle  bleiben  in  den  Gefässen  nur  zarte  Biude- 
i gewebsleisten  oder  Bindegewebsfäden  übrig,  welche  das  Lumen  des 
: Gefässes  in  (Leser  oder  jener  Richtung  durchziehen. 

Ist  ein  Infarct  gross,  und  lässt  die  Resorption  des  Extravasates 
.längere  Zeit  auf  sich  warten,  stellt  sich  auch  die  Circulation  erst 
»später  wieder  her,  so  kann  auch  ein  Theil  des  infarcirten  Lungen- 
l gewebes  absterben  und  zerfallen , so  dass  ein  geruchloser  braun- 
rother  Brei  entsteht,  der  entweder  in  einen  Bronchus  durchbricht 
j und  sich  entleert,  oder  resorbirt  wird,  worauf  der  Defect,  falls  nicht 
:eine  Verunreinigung  der  Zerfallshöhle  eintritt,  vernarbt. 

In  seltenen  Fällen  bleibt  die  Resorption  des  Blutes  und  des 
»abgestorbenen  Lungengewebes  eine  unvollkommene,  so  dass  die  Zer- 
- fallsmasse  zum  Theil  liegen  bleibt  und  zu  einer  käsigen  Masse  sich 
»eindickt,  welche  verkalkt  und  von  einer  Bindegewebskapsel  um- 
schlossen wird. 

Sind  die  Pfropfe,  welche  den  Infarct  verursachten  zugleich 
Träger  von  Stoffen,  welche  faulige  Zersetzungen  und  Eiterungen  er- 
regen oder  wird  der  Infarct  mit  der  Athmungsluft  durch  Fäulniss- 
i Organismen  verunreinigt,  so  treten  brandiger  Zerfall  der  Infarcte 
und  Eiterung  ein  (vergl.  § 516). 

3.  Lungenveränderungen,  welche  durch  Störungen 
der  Athmung  entstehen. 

Atelectase,  Collapsindur ation  und  Emphysem. 

§ 502.  Die  Lunge  ist  bis  zum  Eintritt  der  Geburt  ein  com- 
pactes Organ,  dessen  Alveolen  zwar  bereits  vorgebildet,  aber  durcli- 
f'vegs  collabirt  sind.  Erst  mit  dem  Eintritt  der  Respiration  werden 
die  Alveolen  mit  Luft  gefüllt  und  zu  hohlen  Bläschen  ausgedehnt. 
«Gleichzeitig  plattet  sich  die  epitheliale  Auskleidung  der  Innen- 
fläche ab. 

. . Ist  nach  der  Geburt  die  Athmung  eine  mangelhafte  oder  sind 
> einzelne  Bronchien  verstopft  oder  einzelne  Theile  der  Lunge  com- 
’pV’-drf)  so  bleibt  eine  grössere  oder  geringere  Zahl  von  Läppchen 
1 luitleer  und  behält  daher  die  dichte  fleischige  Beschaffenheit  und 
<die  blaurothe  oder  braunrothe  Farbe  der  fötalen  Lunge  bei.  Man 
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bezeichnet  diesen  Zustand  als  eine  fötale  Atelectase  oder  Apneu- 
matosis. 

Wird  ein  Lungenabschnitt,  welcher  bereits  functionirt  hat,  aus 
irgend  einem  Grunde  luftleer,  so  bezeichnet  man  dies  als  eine  er- 
worbene Atelectase.  Dieselbe  wird  entweder  durch  Compression 
der  Lunge  (Compressionsatelectase),  oder  durch  Verschluss 
der  Bronchien  (Obstructionsatelectase),  oder  durch  Anfällung 
der  Alveolen  mit  festen  und  flüssigen  Massen  herbeigeführt.  Die 
Compression  der  Lunge  wird  am  häufigsten  durch  Ansammlung  von 
Flüssigkeit  oder  Luft  in  der  Pleurahöhle  oder  durch  einen  hohen 
Stand  des  Zwerchfells  verursacht,  kann  indessen  auch  die  Folge  von 
Aortenaneurysmen,  Verbiegungen  der  Wirbelsäule,  Verdickungen  und 
Schrumpfungen  der  Pleura,  Erweiterung  des  Herzbeutels  etc.  sein. 
Je  nach  den  Umständen  ist  die  Compression  bald  eine  partielle,  I 
bald  eine  totale  und  kann  verschiedene  Grade  erreichen. 

Betrifft  die  Compression  die  ganze  Lunge  und  ist  sie  eine  hoch- 
gradige, so  ist  die  Lunge  meist  an  die  Wirbelsäule  angepresst  und 
ihr  Parenchym  erscheint  dicht,  zäh,  luftleer  und  meist  blass  hellröth- 
lich  oder  bei  Pigmentirung  hellgrau  gefärbt.  Dieselbe  Beschaffenheit 
zeigen  auch  partielle  Compressionsatelectasen , doch  ist  hiebei  das 
Gewebe  nicht  selten  blutreicher  und  daher  mehr  oder  weniger  ge- 
röthet. 

Wird  ein  Bronchus  oder  Bronchiolus  durch  Secret  oder  irgend 
eine  andere  Ursache  verschlossen,  so  wird  das  zugehörige  Lungen- 
parenchym stets  nach  einiger  Zeit  luftleer.  Nach  Lichtheim  wird 
zuerst  der  Sauerstoff,  dann  die  Kohlensäure  und  schliesslich  der 
Stickstoff  vom  Blute  absorbirt,  und  die  Lunge  zieht  sich  auf  den 
Fötal-Zustand  zusammen. 

Da  innerhalb  der  collabirten  Bezirke  Volumsveränderungen  des 
Parenchyms  nicht  mehr  stattfinden,  und  die  Capillaren  vielfach 
geschlängelt  und  geknickt  sind , so  pflegt  sich  in  ihm  eine  Stau- 
ung einzustcllen.  In  Folge  dessen  sehen  atelectatische  Läppchen 
blauroth  aus  und  sind  gegenüber  den  lufthaltigen  etwas  zurück- 
gesunken. 

Obstructionsatclectasen  sind  ein  überaus  häufiges  Vorkommnis 
und  begleiten  die  Entzündung  der  kleinen  Bronchien  ganz  gewöhn- 
lich. Meist  treten  sie  in  der  Form  auf,  dass  atelectatische,  blau-  I 
rothe  1 Appellen  mit  hellröthlichen  oder  weisslichen,  lufthaltigen  ab- 
wechseln. 


Literatur:  Weber,  Heitr.  z.  palh.  Anal.  d.  Neugeb.  Kiel  1852 ; 
Bartels,  Virch.  Arch.  21.  Bd. ; Hertz,  v.  Zicmssen's'  Handb.  d.  spec. 
l'atbo/.  Gerhardt , Virch.  Ar  eh.  11.  Bd.  u.  Handb.  d.  Kinder- 
krankheiten III;  Lichtheim,  Arch.  f.  experim.  Pathologie  X;  Traube. 
des.  Beiträge  z.  Phi/siol.  u.  Pathol.  Berlin  1871. 

§ 503.  Bleibt  in  einem  Lungenabschnitt  der  Collaps  längere 
Zeit  hindurch  bestehen,  so  pflegen  sich  weitere  Gewebsveränderungen 
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einzustellen.  Zunächst  treten  häufig  kleine  Stauungsblutungen  auf, 
durch  welche  das  Gewebe  mit  Blutkörperchen  durchsetzt  und  später 
pignientirt  wird,  doch  ist  sicherlich  ein  grosser  Theil  des  schwarzen 
Pigmentes,  welches  solche  Stellen  später  enthalten,  vor  dem  Eintritt 
des  Bronchialverschlusses  inhalirter  und  abgelagerter  Kohlenstaub. 
Weiterhin  können  die  Septen  der  collabirten  Alveolen  untereinander 
verkleben  und  verwachsen,  so  dass  das  Gewebe  sich  in  eine  com- 
pakte  Masse  umwandelt. 

Die  Verschmelzung  der  Septen  untereinander  sowie  die  Ver- 
härtung des  Lungengewebes  erfolgt  wohl  niemals,  ohne  dass  sich 
zuvor  leichte  Entzündungen  einstellen , welche  entweder  von  den 
entzündeten  Bronchien  auf  das  Lungenparenchym  fortgeleitet  sind, 
oder  sich  an  Blutungen  in  das  Parenchym  anschliesseu.  Nach  Ver- 
lauf längerer  Zeit  ist  in  dem  collabirten  Bezirk  nur  noch  zum  Theil 


lög.  231.  Collapsinduration  des  Lungenparenchyms  nach  Ver- 
schluss der  Bronchien,  a Grössere  durch  eingedicktes  Sccret  verstopfte  Bronchien. 

4 Verödete  kleine  Bronchien,  e Durch  Secretansammlung  ectatisch  gewordener  kloi- 
J ner  Bronchus,  d Lungenarterieniiste.  e (Jollabirtes,  indurirtes  I . u ngenge web e f Nor- 
1 Males,  y emphysematoses  Lungengewebe.  Horizontal  durch  eine  indurirte  Lungen- 
• spitze  geführter  Schnitt.  Mit  Pikrocarmin  gefärbtes  in  Cauadabalsam  eingelegtes  Präp. 
•\ergr,  5. 
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die  Structur  der  Lunge  nach  weissbar,  und  auch  in  diesen  Gebieten 
sind  die  Septen  meist  verdickt,  die  spärlichen  und  engen  Lumina 
der  collabirten  Alveolen  mit  Zellen  gefüllt,  das  Epithel  grössten- 
theils  verloren  gegangen.  Andere  Stellen  (Fig.  231  e ) sind  voll- 
kommen dicht  und  bestehen  aus  derbem  Bindegewebe,  welches  meist 
stark  pigmentirt,  daher  schwarz  gefärbt  ist. 

Solche  Zustände  der  Lunge  bezeichnet  man  am  besten  als 
Collapsindurationen.  Häufig  werden  sie  auch  wegen  der  nie  feh- 
lenden Pigmentirung  als  schiefrige  Indurationen  bezeichnet. 

Sie  kommen  am  häufigsten  in  den  Spitzentheilen  der  Lunge 
(Fig.  231)  vor,  indem  hier  nach  Katarrhen  nicht  selten  ein  Theil 
der  Bronchien  (a)  verstopft  bleibt,  so  dass  das  zugehörige  Lungen- 
parenchym collabirt,  worauf  sich  alsdann  die  geschilderten  Indura- 
tionszustände im  Laufe  der  Zeit  ausbilden. 

Die  verstopften  mit  Secret  gefüllten  Bronchien  haben  oft  eine 
hypertrophische  Wand  (a)  und  sind  mehr  oder  weniger  durch  an- 
gehäuftes Secret  dilatirt  (c).  Die  kleinen  respirirenden  Bronchiolen 
(b)  erscheinen  meist  ganz  verödet. 

Wo  das  verödete  Lungengewebe  liegt,  finden  sich  stets  Ein- 
ziehungen der  Oberfläche,  und  es  bestehen  zwischen  den  Pleura- 
blättern Verwachsungen,  ein  Zeichen,  dass  in  der  That  Entzünduugs- 
processe  zu  einer  Zeit  bestanden  haben. 

Das  zwischen  den  collabirten  Bezirken  gelegene  Lungengewebe 
ist  theils  normal  (f)  theils  emphysematos  (#),  enthält  überdies  nicht 
selten  noch  kleinere  collabirte  und  indurirte  Herde  (e).  Innerhalb 
der  collabirten  Bezirke  stellen  sich  in  den  noch  der  Luft  zugäng- 
lichen Bronchien  nicht  selten  Ektasicen  (§  493)  ein. 

Bleibt  an  irgend  einer  Stelle  der  Lunge  eine  fötale  Ateleetase 
bestehen , so  wandelt  sich  im  Laufe  der  Zeit  das  Lungengewebe  in 
ein  compactes  pigmentloses  Bindegewebe  um,  das  (Heller,  Feü- 
stel)  Knorpelspangen  und  Fettgewebe  einschliessen  kann,  und  nur 
spärliche  Zcllncstcr  als  Rest  der  Alveolen  enthält.  Die  in  den 
atelectatisch  gebliebenen  Bezirken  eintretenden  Bronchien  pflegen 
sich  mehr  oder  weniger  zu  erweitern,  so  dass  das  pigmentlose 
Bindegewebe  von  glattwandigen  Hohlräumen  durchsetzt  ist,  die  zum 
Theil  eine  erhebliche  Grösse  besitzen  und  unter  Umständen  Höhlen 
bis  zu  Hühnereigrösse  bilden  können.  Die  Höhlen  sind  mit  Cylin- 
derepithel  ausgekleidet  und  können  wie  andere  Bronchiectasicen 
der  Sitz  entzündlicher  Processe  werden. 

Auf  die  Broucliiectasien  nach  fötaler  Atelecta.se,  die  im  Gan- 
zen bis  jetzt  wenig  Beachtung  gefunden  haben , ist  vor  kurzem  von 
Hki.lkk  (Tage/)/.  </.  jSaturforschcrvers.  in  Freiburg  1883 ) und  Eno-  I 
stel  (/eher  die  späteren  Schicksale  der  .7 tc/cctase  /.-/).  h'id)  hin-  , 
gewiesen  worden.  Ich  kann  ihre  Angaben  im  Ganzen  bestätigen.  \ 
Exquisite  derartige  Bronchiectasieen  sah  ich  kürzlich  bei  einem 
Manne  von  ca.  35  Jahren  , hei  welchem  ungefähr  ein  Viertel  des 
oberen  Lappens  der  linken  Lunge  in  ein  derbes  pigmentloses  weis-  j 
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ses  Bindegewebe  umgewandelt  war,  welches  durch  zahlreiche  glatt- 
wandige  mit  flimmerndem  Cylinderepithel  ausgekleidete  und  mit 
Bronchien  communicirende  Höhlen  in  eine  Art  cavernösen  Gewebes 
umgewandelt  war.  Die  grösste  Höhle  besass  etwa  Hühnereigrösse. 
Veränderungen,  welche  auf  stattgehahte  Lungenentzündungen  hätten 
bezogen  werden  können,  fehlten  vollkommen. 

§ 504.  Wird  der  Thorax  durch  forcirte  Inspirationen  über- 
mässig ausgedehnt,  oder  ist  nur  ein  Theil  des  Lungenparenchyms 
für  Luft  zugänglich,  während  der  andere  verlegt  ist,  so  werden  die 
offenen  Lungenabschnitte  durch  Luft  in  übermässiger  Weise  aus- 
gedehnt, und  es  entwickelt  sich  ein  Zustand , den  man  passend  als 
acutes  vesiculäres  Emphysem  bezeichnet.  Die  Alveolen  sind 
dabei  in  ihrer  Structur  nicht  verändert,  sondern  nur  durch  Luft 
über  die  Norm  ausgedehnt.  Am  häutigsten  entwickeln  sich  diese 
Zustände  im  Gefolge  bronchopneumonischer  Processe.  Die  geblähten 
Läppchen  sind  meist  blass,  anämisch  und  die  subpleural  gelegenen 
springen  polsterartig  über  das  Niveau  der  nicht  geblähten  und  der 
atelectatischen  vor. 

Wird  der  Luftdruck  innerhalb  einer  Alveole  über  eine  gewisse 
Höhe  gesteigert,  so  kann  die  Alveolenwand  bersten,  und  die  Luft 
tritt  in  das  umliegende  Gewebe  namentlich  in  die  Lymphgefässe 
ein;  eä*  entsteht  ein  intervesicu loses  Emphysem. 

Am  häufigsten  entwickelt  sich  dasselbe  bei  Bronchitiden  und 
Bronchopneumonieen , welche  mit  heftigem  Husten  verknüpft  sind, 
und  findet  sich  namentlich  bei  Kindern , welche  bei  diesen  Affec- 
tionen  suffbcatorisch  zu  Grunde  gegangen  sind.  Auch  durch  Ein- 
blasen von  Luft  bei  asphyctischen  Neugeborenen  kann  dasselbe  ent- 
stehen. 

Am  häufigsten  bersten  Alveolen  des  vorderen  Theiles  der  über- 
lappen. Die  Luftblasen  liegen  hauptsächlich  subpleural,  sind  etwa 
Stecknadelkopf-  bis  erbsengross  und  können  sich  von  den  erstge- 
nannten Stellen  aus  unter  der  Pleura  bis  an  den  Lungenhilus  ziehen 
und  sich  schliesslich  auch  im  Fettgewebe  des  Mediastinum,  ja  sogar 
>n  demjenigen  der  Haut  verbreiten. 

§ 505.  Sind  die  Lungenalveolen  dauernd  oder  wenigstens  sehr 
häufig  einer  abnormen  Dehnung  ausgesetzt,  so  können  sich  in  deren 
Wand  atrophische  Zustände  d.  h.  Defecte  einstellen,  durch  welche 
die  verschiedenen  Luftzellen  sich  vergrössern,  und  das  Lungenge- 
webe sich  vereinfacht.  Man  bezeichnet  dies  als  ein  chron Isclies 
oder  substantielles  Emphysem.  Seine  Entstehung  kann  durch 
nutritive  Störungen,  wie  sie  sich  z.  B.  nach  Entzündungen,  sowie 
hei  senilem  Marasmus  einstellen,  unterstützt  werden.  Ebenso  schei- 
nen manche  Individuen  Lungengewebe  von  geringer  Resistenzfähig- 
keit zu  besitzen. 

Die  Atrophie  der  Scheidewände  der  Alveolen  beginnt  an  jenen 
stellen , an  welchen  dieselben  am  dünnsten  sind , und  wird  durch 


480 


Lunge. 


eine  Erweiterung  der  intercapillären  Räume  (Fig.  232  a ) sowie 
durch  Auseinanderweichen  und  Schwund  (b)  der  feinen  elastischen 
Fäserchen  der  Alveolenwand  eingeleitet. 

Weiterhin  entstehen  in  der  Wand  Lücken,  die  anfänglich  nur 
klein  sind  (&),  später  sich  indessen  erheblich  vergrössern  ( d ). 
Gleichzeitig  veröden  auch  die  gedehnten  Capillaren  (c)  und  reissen 
durch  ( d ). 

Durch  fortgesetzten  Schwund  kann  schliesslich  ein  grosser  Theil 
der  Scheidewände  sowie  der  zugehörigen  Gefässe  verloren  gehen. 
Am  längsten  halten  sich  die  dickeren  Faserbündel,  welche  am  Ein- 
gang der  Alveolen  liegen. 


Fig.  232  Emphysema  pulmonum,  a Erweiterte  intercapilläre  Räume  mit 
Epithelzellen,  b Lücken  in  der  Alveolenwand  (primäre  llehiscenz  von  EppiNGür). 
c Obliterirendes  Oefäss  d Grössere  Defecte  in  der  Alveolenwand  (secundäre  Dehiscenz) 
mit  grossem  Defecten  in  der  Capillarverzweigung.  Injeetionspräp.  mit  Carmin  gef. 
j n Cnnadabalsnm  eingel.  Vergr.  200. 

Die  Epithelien  verhalten  sich  bei  dem  ganzen  Process  voll- 
kommen passiv  und  zeigen  häufig  Degenerationszustände  namentlich 
Verfettung.  Zuweilen  ist  das  Gewebe  entzündlich  infiltrirt,  doch 
ist  das  keine  dem  Emphysem  zukommende  Veränderung,  sondern 
eine  Folge  der  bei  Emphysematikern  so  häufigen  Catarrhe. 

Das  substantielle  Emphysem  kann  sich  zunächst  unter  denselben 
Verhältnissen , wie  das  acute  d.  h.  bei  längere  Zeit  fortgesetzter 


Substantielles  Emphysem. 


481 


abnormer  inspiratorischer  Dehnung  entwickeln.  Es  geschieht  dies 
namentlich  dann,  wenn  Lungenabschnitte  dauernd  verlegt  sind  und 
der  Collapsinduration  verfallen  (§  503),  während  benachbarte  Theile 
(Fig.  231  g ) sich  vicariirend  erweitern.  Man  bezeichnet  daher  auch 
dieses  Emphysem  als  ein  vicariirendes.  Dasselbe  tritt  bald  lo- 
bulär bald  lobär  auf.  Die  emphysematosen  Läppchen  sind  gebläht, 
und  die  Luftzellen  mehr  oder  weniger  gegen  die  Norm  vergrössert. 

Abweichend  von  diesem  tritt  in  anderen  Fällen  das  substan- 
tielle Emphysem  als  Folge  dauernder  oder  häufig  sich  wiederholen- 
der Erhöhung  des  Exspirationsdruckes  ein , d.  h.  unter  Umständen, 
welche  die  Entfernung  der  Luft  aus  den  Alveolen  erschweren , den 
^Eintritt  derselben  aber  nicht  behindern.  Es  gilt  dies  in  erster 
i Linie  für  die  wichtigste  Form  des  Emphysems,  welche  man  als 
i chronisches  idiopathisches  diffuses  Lungenemphysem  bezeich- 
net und  welches  sich  bei  Individuen  entwickelt,  die  an  chronischem 
L IBronchialcatarrh  leiden  oder  bei  denen  zufolge  ihrer  Beschäftigung 
[ -die  Lunge  übermässig  in  Anspruch  genommen  oder  die  exspirato- 
1 irische  Entleerung  der  Lunge  vielfach  unterbrochen  und  gehemmt 
fj  wird. 

t Diese  Form  des  Emphysems  ist  über  die  ganze  Lunge  verbrei- 
et,  pflegt  indessen  an  den  Rändern  und  Spitzen  der  Lappen  sowie 
n der  Basis  der  Ünterlappen  am  stärksten  ausgebildet  zu  sein, 
dst  das  Lungengewebe  lufthaltig,  so  erscheint  die  Lunge  gross,  die 
tRänder  gedunsen,  abgerundet,  an  der  Basis  drängen  sich  nicht  sel- 
ben einzelne  Läppchengruppen  in  Form  halbkugeliger  Prominenzen 
»vor.  Die  Lufträume  sind  durch  Schwund  der  Septen  durchgehends 
•vergrössert,  zuweilen  so  bedeutend,  dass  sich  Bläschen  bis  zu  Erb- 
sen- und  Haselnussgrösse,  sogar  bis  zu  Hühnereigrösse  bilden. 

Letzteres  kommt  besonders  an  den  Rändern  und  an  der  Basis 
rier  Lunge  vor  und  betrifft  vornehmlich  das  subpleural  gelegene 
hungengewebe.  Die  kleineren  Bläschen  (Fig.  233  a)  entstehen  durch 
chwund  der  Alveolarsepten  innerhalb  eines  Infundibularbezirkes. 
schwindet  auch  die  Wand  der  Infundibularblasen  so  bilden  sich 
he  erwähnten  grösseren  Blasen  ( b ). 

Ist  die  Gewebsatrophie  eine  hochgradige,  so  fühlt  sich  das 
Lungenparenchym  bei  Füllung  mit  Luft  auffallend  weich  und  flau- 
-n'g  an,  und  die  Ränder  sind  stark  durchscheinend.  Wird  die  Luft 
aus  der  Lunge  ausgepresst,  so  bleibt  nur  ein  schlaffes  an  den  Rand- 
heilen einer  Membran  ähnliches  Gewebe  übrig. 

Das  chronische  idiopathische  Emphysem  tritt  zuweilen  auch 
Ms  ein  local  beschränktes  Leiden  auf,  so  namentlich  an  den  Lun- 
genrändern. Offenbar  sind  in  diesen  Fällen  auch  die  exspiratori- 
’Chen  Hindernisse  nur  local. 

Bilden  sich  bei  localen  oder  diffusen  Emphysemen  grössere 
•Masen,  so  bezeichnet  man  das  Emphysem  als  ein  bullöses.  Die 
Luft  ist  aus  den  grösseren  Blasen  meist  schwer  auszupressen. 

Die  Entstehung  des  Emphysems  ist  nach  der  obigen  Darstel- 

ZJegler,  r.ehrh.  d.  path.  Anat.  II.  Thl.  3.  Aull.  31 
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Fig.  233.  Emphysema  pulmonum.  Durch  Schwund  zahlreicher  Septs 
hochgradig  rareficirtes  Lungengewebe.  a Einfache  Infundibularblase  durch  Atrophie 
der  Alveolarsepta  entstanden,  b Grössere  Blasen  durch  Atrophie  der  Wände  der  In- 
fundibularblasen  entstanden.  Injectionspräparat.  Vergr.  20. 


lung  wesentlich,  auf  mechanische  Ursachen,  d h.  auf  abnorme  Deh- 
nungen der  Alveolarwände  zurückzuführen,  doch  kann  die  Atro- 
phie der  Scheidewände  durch  mangelhafte  Ernährung  oder  durch 
eine  senile  Widerstandsunfähigkeit  des  Lungengewebes  begünstigt 
werden.  Es  spielen  diese  letztgenannten  Momente  eine  wichtige 
Rolle  bei  dem  senilen  Emphysem,  einer  Lungenatrophie, 
welche  in  höherem  Alter  auftritt.  Immerhin  sind  auch  hiebei 
mechanische  Ursachen  seiner  Entstehung  nicht  ganz  auszuschliessen. 

Da  bei  dem  Emphysem  stets  eine  grosse  Menge  von  Blutge- 
fässen verloren  geht  und  dadurch  das  Gebiet  der  A.  pulmonalis 
eingeengt  wird,  so  stellt  sich  häufig  eine  compensirende  Hypertro- 
phie des  rechten  Herzventrikels  ein.  Die  noch  erhaltenen  Lungen- 
arterien sind  oft  sichtlich  erweitert. 

Literatur:  Biermer,  Samml.  klin.  Vorträge  von  Volkmann  AV.  - 
und  Hand/),  d.  spec.  Palhof.  v.  Virchow  lr;  Knauthe,  Schmidt V Jnhrb. 
163.  H d.;  Hertz,  llandb.  d.  spec.  Palhot.  von  v.  Ziemssen  I ; 
Villemin,  .dreh,  gen . de  med.  1S6.5 ; Bayer,  .dreh.  d.  Heil k.  Hi 
Thierfelder,  .dt/as  der  pathol.  Histol.  Lief.  I Taf.  VI:  ErriNQEib 
Das  Emphysem  der  Lungen  , Vierteljahresschr.  f.  prahl.  Ileilk. 
1.12.  Itd. 
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4.  Nicht  entzündliche  Ernährungsstörungen  der 

Lunge. 

§ 506.  Die  nicht  entzündlichen  Degenerationen  des  Lungen- 
parenchyms spielen  im  Ganzen  eine  sehr  untergeordnete  Rolle  und 
haben  namentlich  für  den  Practiker  keine  nennenswerthe  Bedeu- 
tung. Eine  Ausnahme  macht  nur  das  Emphysem  und  die  senile 
Atrophie,  welche  in  § 505  ihre  Besprechung  gefunden  haben. 

Schwellung,  Verfettung  und  Desquamation  des  Lungenepithels 
isind  Erscheinungen,  welche  jede  erhebliche  Transsudation  in  die 
I Lungenalveolen,  sowohl  entzündliche  als  nicht  entzündliche  begleiten. 
:Es  werden  ferner  durch  verschiedene  Schädlichkeiten,  welche  mit 
hier  Athmungsluft  in  die  Alveolen  gelangen,  Epithel,  Blutgefässe 
«und  bindegewebiges  Lungengerüst  in  mannigfacher  Weise  geschä- 
digt werden  können , doch  treten  diese  Veränderungen  gegenüber 
Ider  alsbald  sich  erhebenden  Entzündung  in  den  Hintergrund. 

Unter  den  durch  Veränderung  der  Ernährung  bedingten  Pro- 
zessen ist  namentlich  die  Verfettung  des  Epithels  und  die  Amy- 
iloidentartung  des  Bindegewebes  zu  erwähnen.  Erstere  kommt 
-z.  B.  bei  Emphysem , ferner  auch  bei  Phosphor-  und  Arsenikver- 
:giftung  vor,  letztere  unter  jenen  Verhältnissen,  unter  denen  über- 
-haupt  Amyloidentartung  auftritt.  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass 
die  Lunge  sehr  selten  an  der  Amyloidentartung  participirt,  und 
sdass  meist  nur  die  Gefässwände  erkranken. 

Verkalkung  des  Lungenbindegewebes  ist  selten,  falls  dasselbe 
inicht  durch  Entzündung  verändert  ist. 

5.  Die  Entzündungen  der  Lunge. 

*•  Allgemeines  über  die  Entzündung  des  Lungengewebes. 

§ 507.  Jede  einigermassen  intensive  acut  einsetzende  Entzün- 
dung der  Lunge  ist  in  erster  Linie  durch  eine  Exsudation  in  das 
Lumen  der  respirirenden  Hohlräume  characterisirt , welche  sich  an 
,:ine  initiale  congestive  Hyperämie  anschliesst. 

IDas  Exsudat  besteht  entweder  wesentlich  aus  eiweisshaltiger 
‘lüssigkeit  (entzündliches  Oedem)  oder  enthält  von  vorne 
>erein  reichlich  farblose  (katarrhalisches  oder  eitriges  Ex- 
iudat)  oder  auch  rothe  Blutkörperchen  (hämorrhagisches 

Exsudat). 

Die  Folge  dieser  Exsudation  ist  stets  eine  mehr  oder  weniger 
tarkc  Desquamation  des  Epithels  der  Alveolen,  Alveolengänge 
•M  der  respirirenden  Bronchiolen. 

Die  grossen  kernhaltigen  und  kernlosen  Platten  (Fig.  234  b) 
p' erden  oft  in  unveränderter  Form,  bei  stürmischer  Exsudation 
•"§ar  zusammenhängenden  Fetzen  abgehoben.  Häufig  indessen 
peten  in  ihrem  Innern  Fetttröpfchen  auf  (c),  welche  bei  kernhal- 
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Fig.  234.  Schnitt  aus  einem  frischen  bronchopneumonischen  Herd.  : 
a Alveolarsepten  mit  gefüllten  Gefässen.  b Abgestossene,  theils  kernhaltige,  theils  ! 
kernlose  Epithelplatten,  e Epithelplatten,  welche  Haufen  von  Körnchen  und  Kugel-  | 
chen  in  ihrem  Innern  enthalten,  d Epithelplatten  mit  Körnchen  und  Kügelchen  in  j 
der  Umgebung  des  Kernes,  e Abgestossene  kleine  Lungenepithelien  mit  sichtbarem  I 
Kern  und  wenig  verändertem  Protoplasma.  / Geschwellte  körnige  Epithelien  mit  i 
verdecktem  Kern,  g Farblose  Blutkörperchen.  Mit  Müller’scher  Flüssigkeit  und  Pi- 
krokarmin  behandeltes  in  Glycerin  eingelegtes  Präparat.  Vergr.  300. 


tigen  Platten  mit  Vorliebe  in  der  Umgebung  des  Kerns  lagern  (d). 

Die  kleinen  protoplasmatiscben  kernhaltigen  Lungenepithelien, 
welche  zum  Theil  ebenfalls  abgestossen  werden , sind  theils  kaum 
verändert  (e),  nur  etwas  geschwellt,  theils  ebenfalls  von  Fettkörn- 
chen  und  Kügelchen  durchsetzt  (/),  so  dass  der  Kern  völlig  ver- 
deckt wird. 

Die  Blutgefässe  sind  zu  Beginn  stark  gefüllt  (o),  die  Septen 
der  Alveolen  und  der  Bronchialwände  stärker  durchfeuchtet  und 
von  mässig  zahlreichen  emigrirten  Zellen  durchsetzt.  Auch  die 
Lymphgefässe  enthalten  mehr  oder  weniger  Exsudat,  und  die  Lympb- 
drüsen  sind  geschwellt. 

Beginnt  eine  Entzündung  weniger  stürmisch,  so  ist  auch  die 
Menge  des  Exsudates  zu  Beginn  geringer,  und  demgemäss  erreicht 
auch  die  Desquamation  des  Epithels  eine  geringere  Ausdehnung. 

Frisch  entzündetes  Lungengewebe  ist  gerötliet,  schwach  luft- 
haltig oder  luftleer  und  entleert  bei  Druck  eine  mehr  oder  wenige! 
getrübte,  graue  oder  graurothe  oder  auch  blutige  Flüssigkeit. 


Das  Verhalten  des  Lungenepithels  und  der  Gefösse  im  Be' 
ginne  der  Entzündung  ist  vielfach  Gegenstand  der  anatomischer 
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und  experimentellen  Untersuchung  gewesen.  Die  Experimentato- 
ren haben  Lungenentzündungen  theils  durch  Durchschneidung  des 
Nervus  vagus  oder  des  N.  recurrens  vagi,  theils  durch  Einspritzung 
reizender  Flüssigkeiten,  wie  z.  B.  von  Liquor  ferri  sesquichlorati 
oder  von  einprocentiger  Lösung  von  Argentum  nitricum  erzeugt. 
Die  Durchschneidung  der  genannten  Nerven  hat  den  Erfolg,  dass 
der  Kehlkopf  gelähmt  und  unfähig  wird,  das  Eindringen  von  Mund- 
flüssigkeit und  Speiseresten  in  die  Athmungswege  zu  verhindern. 
Werden  dieselben  aspirirt,  so  erregen  sie  au  dem  Orte,  wo  sie 
hingelangen,  Entzündung.  Ich  selbst  habe  meine  Untersuchungen 
hauptsächlich  an  menschlichen  Lungen  angestellt.  Zum  Studium 
der  ersten  entzündlichen  Veränderungen  sind  frische  Aspirations- 
pneumonieen  besonders  geeignet. 

Literatur:  Traube,  Ges.  Abhand/.  !,  Berlin  1871 ; Colbekg, 
I).  Arch.  f.  /{/in.  Med.  1866 ; Fbledländeb,  Untersuch,  über  Lungen- 
entzündung, Berlin  1873  und  Virch . Arch.  68.  Bd.  ; Fbey,  Die  palho- 
log.  Lungenveränderungen  nach  Lähmung  der  Nervi  vagi,  Leipzig 
1877 ; Sommebbbodt,  Virch.  Arch.  55.  Bd .;  Vebaguth,  ebenda  82.  Bd. ; 
Wagneb,  Arch.  d.  Hei/k.  Uli  u.  FI II ; Curschmann,  /).  Arch.  f. 
k/in.  Med.  XX XII ; Cornil  et  Ranvieb,  Manuel  (fhistol.  pathol.  1882; 
Feld,  Experiment.  Beiträge  zur  Schluck-  und  Vaguspneumonie , In.- 
Diss.  Bonn  1875 ; Feuebstack,  Ueber  das  Verhalten  des  Epithels  der 
Lungenalveolen  bei  der  fibrinösen  Pneumonie,  Göttingen  1882. 


§ 508.  Haben  die  exsudativen  Processe  ihren  Höhepunkt  er- 
reicht, so  ist  das  entzündete  Gewebe  meist  vollkommen  luftleer,  und 
die  Alveolen  sind  mit  dem  Exsudate  und  dem  abgestossenen  Epithel 
ganz  erfüllt.  Man  kann  jetzt  je  nach  der  Beschaffenheit  des  Exsu- 
dates verschiedene  Entzündungsformen  unterscheiden. 

Bei  der  hämorrhagischen  Entzündung  enthalten  die  Alveo- 
len hauptsächlich  rothe  Blutkörperchen,  und  es  zeigt  auch  das  er- 
krankte Gebiet  eine  dunkel  schwarzrothe  Farbe. 

Bei  den  als  katarrhalische  bezeichneten  Entzündungspro- 
«cessen  besteht  der  Inhalt  der  Alveolen  wesentlich  aus  Flüssigkeit 
und  kleinen  rundlichen  sowie  grösseren , ebenfalls  rundlichen  oder 
•platten  Zellen  (Fig.  235).  Dominiren  die  grossen  Zellen  (Fig.  237c), 
:so  wird  der  Process  gern  als  ein  desquamativer  Katarrh 
^bezeichnet,  indem  man  gewöhnlich  die  Vorstellung  hegt,  dass  alle 
idie  grossen  Zellen  desquamirte  Lungenepithelien  seien.  Diese  An- 
sicht ist  nur  zum  Theil  zutreffend,  indem  auch  aus  emigrirten  farb- 
losen Blutkörperchen  ähnliche  grosse  Zellen  sich  bilden  können. 

Katarrhalisch  entzündete  Lungentheile  sehen  je  nach  dem  Blut- 
igehalt  roth  oder  grauroth  oder  grau  oder  graugelb  aus  und  lassen 
bei  Druck  eine  grau  oder  graugelb  gefärbte  mit  Blut  mehr  oder 
«weniger  vermischte  Flüssigkeit  austreten. 

Bei  den  croupösen  Entzündungen  kann  die  Gerinnung  des 
Lxsudates  zunächst  in  der  Weise  erfolgen , dass  in  der  Flüssigkeit 
«wischen  den  Zellen  feine  Fibrinfäden  auftreten  (Fig.  236),  welche 
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Fig.  235. 


Fig.  236. 


Fig.  235.  Bronchopneumonia  catarrhalis.  Anfüllung  einer  Alveole 
mit  Flüssigkeit  und  kleinen  und  grossen  farblosen  Zellen.  Mit  Hämatoxylin  gef.  Iu- 
jectionspräparat.  Vergr.  80. 


Fig.  236.  Bepatisatio  pulmonis  crouposa.  Alveole  mit  einem  aus 
Flüssigkeit,  rothen  und  farblosen  Blutkörperchen  und  Epithelzellen  bestehenden  Exsu- 
date gefüllt.  Mit  Hämatoxylin  gefärbtes  Injectionspräparat.  Vergr.  80. 


Fig.  237.  Schnitt  aus  einer  lobularen  verkäsenden  Bronchopneu- 
monie. n Zellig  infiltrirtos  Septum,  b Veno  mit  zellig  infiltrirter  Wand  und  Um- 
gebung. c Alveolen  mit  grossen  epitheloiden  Zellen  gefüllt,  d Alveolen,  deren  zeiti- 
ger Inhalt  sich  zum  Thoil  in  eine  körnig  fädige  Fibrinmasse  umgewandelt  hat.  I“ 
Alcohol  gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  gefärbtes  Präparat.  Vergr.  120. 

das  Exsudat  zu  einer  mehr  oder  minder  compacten  festen  Masse 
vereinen. 
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Exsudate,  welche  in  dieser  Weise  geriunen,  bestehen  meist  aus 
Flüssigkeit,  rothen  und  farblosen  Blutkörperchen  und  aus  Epithel, 
jund  die  Gerinnung  wird  durch  die  Auflösung  einzelner  farbloser 
Blutkörperchen  eingeleitet. 

Bei  einer  zweiten  Form  der  Gerinnung,  die  namentlich  in  gross- 
izelligen,  später  verkäsenden  Exsudaten  (Fig.  237)  auftritt,  lösen 
ssich  sämmtlicke  vorhandene  Zellen  auf  und  wandeln  sich  mit  dem 
flüssigen  Exsudate  in  eine  körnige  oder  körnig  fädige  Masse  um  (d), 
»welche  frisch  entstanden  noch  Kerne  enthält,  später  indessen  auch 
Idiese  verliert  und  dann  zu  einer  gleichmässig  körnig  fädigen  Masse 
»wird 

Beide  Arten  der  Gerinnung  können  sich  in  verschiedener  Weise 
unter  einander  combiniren. 

Zufolge  der  Gerinnung  wird  das  Exsudat  fest,  und  demgemäss 
wird  auch  das  Lungengewebe  resistent , in  der  Consistenz  einer  Le- 
iber ähnlich ; es  tritt  jener  Zustand  ein,  den  man  als  Hepatisation 
hier  Lunge  bezeichnet.  Die  Schnittfläche  hepatisirter  Theile  ist 
smeist  deutlich  gekörnt,  indem  die  Exsudatpfröpfe  etwas  über  das 
INiveau  der  Alveolarsepten  vorragen.  Die  Farbe  schwankt  nach  dem 
Ißlutgehalt  der  Lunge  und  nach  der  Zusammensetzung  des  Exsuda- 
tes von  dunkelroth  und  grauroth  bis  zu  grauweiss  und  gelb. 

Bei  manchen  Formen  der  Entzündung  bleiben  während  des 
ganzen  Verlaufes  die  im  Innern  der  respirirenden  Hohlräume  vor 
feich  gehenden  Processe  das  Auffälligste,  während  die  Verände- 
rungen im  eigentlichen  Lungengewebe  zurücktreten.  Man  hat  solche 
.Entzündungsformen  als  superficielle  bezeichnet  und  sie  in  einen 
gewissen  Gegensatz  zu  den  interstitiellen  gesetzt,  bei  welchen 
gleichzeitig  mit  den  oberflächlichen  Exsudationen  erhebliche  und 
umlauernde  Veränderungen,  d.  h.  Infiltrationszustände  (Fig.  237  a b ) 
•im  Bindegewebe  sich  einstellen.  In  diesen  Unterschieden , die  man 
»n  der  That  statuiren  kann,  liegt  indessen  nichts  Gegensätzliches, 
Bondern  es  sind  dieselben  anatomisch  nur  graduelle. 

Eine  zellige  Infiltration  des  Bindegewebes  der  Lunge 
•fehlt  bei  keiner  Entzündung  ganz,  sie  ist  nur  bei  einigen  Formen  ge- 
ling und  vorübergehend,  bei  andern  stärker  und  andauernd.  Ebenso 
fehlt  auch  niemals  eine  Exsudation  in  die  Ly mpligefässe. 

Die  Grösse  der  Entzündungsherde  gestaltet  sich  im  einzelnen 
lalle  ausserordentlich  verschieden,  und  man  kann  danach  miliare, 
Knötchenförmige,  knotenförmige,  lobuläre  und  lobäre 
Entzündungen  unterscheiden. 

Liegen  die  Entzündungsherde  dicht  unter  der  Pleura,  so 
pflegt  letztere  an  dem  Entzündungsprocesse  eben- 
:alls  Theil  zu  nehmen.  Es  stellt  sich  eine  entzündliche  Hy- 
perämie ein,  und  die  Oberfläche  bedeckt  sich  mit  mehr  oder  weni- 
ger reichlichem  Exsudat. 

§ 509.  Der  häufigste  Ausgang  der  Entzündung  ist  der  in 
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Heilung  durch  Entfernung  des  Exsudates  und  durch  Restitution  des 
verletzten  Gewebes. 

Die  Entfernung  des  Exsudates  kann  zum  Theil  durch  Expec- 
toration  erfolgen,  der  grösste  Theil  pflegt  indessen  durch  Resorp- 
tion weggeschafft  zu  werden. 

Bei  manchen  Entzündungen  bleiben  die  Blutgefässe  des  Lungen- 
gewebes  während  des  ganzen  Verlaufes  der  Erkrankung  in  allen 
Theilen  injicirbar  (Fig.  235  und  236),  und  auch  die  Lymphgefässe 
werden  dabei  nicht  für  die  Dauer  durch  Anfüllung  mit  Exsudat 
verlegt.  Unter  diesen  Verhältnissen  kann  auch  die  Resorption  des 
Exsudates  ohne  Anstand  vor  sich  gehen,  und  es  wird  dasselbe  auch 
theils  in  veränderter,  theils  in  unveränderter  Form  aus  den  Ge-  i 
wehen  wieder  abgeführt. 

Zellreiche  und  feste  croupöse  Exsudate  können  nur  nach  vor- 
aufgegangener Verflüssigung  resorbirt  werden.  Die  hierzu  vorbe- 
reitenden Veränderungen  bestehen  namentlich  in  Verfettung,  Ver- 
schleimung, Zerbröckelung  und  Zerfall  der  Zellen  und  des  Faserstoffes, 
so  dass  eine  trübe , breiige  Flüssigkeit  entsteht , welche  reichlich 
körnige  Zerfallsmassen  enthält. 

So  lange  zerfallendes  Exsudat  im  Gewebe  vorhanden  ist,  besteht 
auch  noch  eine  Entzündung,  welche  wesentlich  durch  andauernde 
Emigration  farbloser  Blutkörperchen  characterisirt  ist.  Letztere 
betheiligen  sich  an  dem  Resorptionsprocess  insofern , als  sie  einen 
Theil  der  festen  Zerfallsproclucte  in  ihr  Protoplasma  aufnehmen  und 
mit  denselben  beladen  in  die  Lymphgefässe  einwandern.  Während 
das  Exsudat  und  das  Gewebsinfiltrat  resorbirt  wird,  tritt  auch  schon 
eine  Regeneration  der  untergegangenen  Lungenepithelieu  ein  und 
zwar  durch  regenerative  Wucherung  der  stehengebliebenen  Epithe- 
lien.  Werden  dieselben  hierbei  eine  Zeit  lang  stets  wieder  von 
Neuem  abgestossen,  so  entstehen  jene  Zustände,  die  man  als  chro- 
nischen desquamativen  Katarrh  bezeichnet. 

Ein  zweiter  verhältnissmässig  seltener  Ausgang  ist  der  In 
Vereiterung.  Er  ist  anatomisch  ausgezeichnet  durch  eine  äusserst 
massenhafte  Anhäufung  von  farblosen  Rundzellen  in  den  Alveolen 
und  dem  Lungenparenchym  sowie  durch  eine  allmählich  sich  ein- 
stellende Auflösung  und  Verflüssigung  des  letzteren.  Die  Ursache 
der  Vereiterung  ist  jeweilen  in  der  Anwesenheit  intensiv  wirkender 
Entzündungserreger  sowie  in  der  Bildung  von  Fermenten  zu  suchen, 
welche  das  Gewebe  auflösen. 

Ein  dritter  ebenfalls  nicht  häufiger  Ausgang  ist  der  in  Gang- 
rän. Zu  seinem  Zustandekommen  ist  nöthig,  dass  einerseits  die 
Circulation  schwer  geschädigt  und  zum  Theil  ganz  unterdrückt  wird, 
dass  andererseits  faulige  Zersetzung  bewirkende  Organismen  in  den 
Erkrankungsherd  gelangen. 

Das  Lungeugcwebe  wandelt  sich  bei  dem  Brande  in  eine  dun- 
kelbraune schwärzliche  Masse  um,  welche  sehr  bald  in  eine  stin- 
kende, schwarzgrüne  Jauche  zerfällt,  in  der  zunächst  noch  Fetzen 
von  Lungengewebe  liegen,  welche  sich  indessen  mit  der  Zeit  ebenfalls 
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auflösen.  Die  Jauche  enthält  verschiedene  chemische  Zersetzungs- 
producte  der  Eiweisskörper  und  Fette,  wie  Leucin,*  Tyrosin,  Marga- 
rinsäure,  flüchtige  Fettsäuren,  namentlich  Buttersäure,  Schwefelwas- 
serstoff, Ammoniak  etc.  Von  geformten  Bestandteilen  finden  sich 
körniger  Detritus , Eiterkörperchen , Pigment , Reste  von  Lungen- 
gewebe, Fetttropfen,  Margarinsäurenadeln , Tripelphosphatkrystalle 
und  verschiedene  Mikroorganismen.  Letztere  sind  die  Ursache  der 
chemischen  Umsetzungen,  sowie  auch  der  Auflösung  des  Lungen- 
gewebes. Nach  Filehne  wird  unter  Anderem  ein  Ferment  gebil- 
det, welches  ähnlich  dem  Trypsin  wirkt  und  in  alkalischer  Lösung 
elastisches  Gewebe  in  sehr  kurzer  Zeit  löst. 

Die  Yerkäsung  tritt  namentlich  bei  tuherculösen. Entzündungen 
ein,  fehlt  indessen  auch  hei  anderen  Entzündungsformen  nicht  ganz. 
Sie  ist  danach  eine  Folge  besonderer  Eigenschaften  des  Eutziin- 
dungserregers , kann  aber  unter  Umständen  auch  bei  solchen  Ent- 
zündungen auftreten,  welche  gewöhnlich  einen  gutartigen  Verlauf 
nehmen.  Nach  dem  anatomischen  Verhalten  muss  man  sagen,  dass 
sie  namentüch  bei  jenen  Entzündungsformen  auftritt,  bei  welchen 
das  Lungenparenchym  selbst  stark  zellig  infiltrirt  ist  und  bei  wel- 
chen auch  die  Lymphgefässe  und  die  Wände  der  Blutgefässe  in 
ausgedehnterem  Maasse  an  der  Entzündung  Theil  nehmen.  Da 
Letzteres  namentlich  bei  tuberculösen  Processen  vorkommt , so 
decken  sich  hier  die  besonderen  anatomischen  Verhältnisse  im  All- 
gemeinen mit  der  specifisclien  Aetiologie. 

Bei  der  Verkäsung  stirbt  das  in  den  Alveolen  befindliche  Ex- 
sudat ab  und  wandelt  sich  dabei  häufig  zunächst  in  eine  fibri- 
nöse fädig  körnige  Masse  (Fig.  237  § 508)  um.  In  anderen  Fäl- 
len bilden  sich  homogene  schollige  Massen,  oder  es  zerfallen  die 
Zellen  unter  Verlust  der  Kerne  in  fettig  körnigen  Detritus.  Meist 
stellt  sich  auch  frühe  schon  eine  käsige  Nekrose  des  Lungenbinde- 
gewebes ein.  Die  Gefässe  werden  undurchgängig,  die  Gewebskerne 
verschwinden,  die  Gonturen  der  Gewebsfasern  werden  unbestimmt, 
und  schliesslich  wird  auch  das  Lungengewebe  zu  einer  körnigen 
oder  homogenen  structurlosen  Masse,  die  sich  vom  Exsudate  gar 
nicht  mehr  oder  nur  unvollkommen  abgrenzen  lässt.  Waren  die 
Märnle  grösserer  Gefässe  infiltrirt,  so  können  sie  ebenfalls  verkäsen. 

Ein  letzter  nicht  seltener  Ausgang  ist  der  in  Bindcgewebs- 
nenbildung  und  Induration. 

Die  Biudegewebsentwickelung  schliesst  sich  an  länger  dauernde 
zellige  Infiltrationszustände  des  Lungenparenchymes  au  und  ist 
dann  möglich,  wenn  die  Circulation  anhaltend  eine  gute  bleibt  und 
hinreicht,  das  Gewebe  genügend  zu  ernähren.  Unter  diesen  Verhält- 
nissen können  sich  zunächst  innerhalb  der  Alveolarsepten  (Fig.  238  a) 
sowie  im  perivasculären,  peribronchialen  und  interlobulären  Bindege- 
webe, eventuell  auch  in  der  Pleura  grosse  Bildungszellen  entwickeln, 
welche  weiterhin  Bindegewebe  bilden.  Dadurch  werden  natürlich 
'he  betreffenden  Gewebsbestandtheile  verdickt  und  im  eigentlichen 
Lungengewebe  die  respirirenden  Hohlräume  verengt.  Da  gleich- 
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zeitig  meist  auch  Coilaps  des  Lungengewebes  besteht,  so  können 
die  sich  verdickenden  Alveolarsepten  frühzeitig  unter  einander  ver- 
wachsen. Zuweilen  bleiben  indessen  einzelne  Alveolen  offen  und 
bedecken  sich  alsdann  mit  einem  niedrigen  Cylinderepithel,  so  dass 
Bildungen  entstehen,  die  in  mikroskopischen  Präparaten  Quer- 
schnitten von  Drüsen  überaus  ähnlich  sehen. 

Nicht  selten  tritt  gleichzeitig  mit  der  Gewebswucherung  in 
den  Alveolarsepten  eine  Bindegewebsentwickelung  in  den  Alveolen 
selbst  ein,  wobei  in  letzteren  grosse  epitheloide  Bildungszellen 
(Fig.  238  d)  auftreten,  welche  entweder  in  Form  von  Zügen  (c) 


Fig.  238.  Intraseptale  und  intraalveoläre  Bindegewebsent- 
wickelung. a Verdicktes  zellig  fibröses,  theilweise  von  kleinen  Rundzellen  (b) 
durchsetztes  Alveolarseptum,  c Zellig  fibrinöses  Exsudat,  d Intraalveolär  gelegene 
Bildungszellen,  e Zug  spindeliger  Fibroblasten,  g Intraalveoläres  neugebildctes  Blut- 
gefäss. Mit  Ilämatoxylin  gefärbtes  Päparat.  Vergr.  150. 

oder  auch  mehr  in  Form  dickerer  Knospen  sich  von  der  Alveolcn- 
wand  erheben  und  das  Exsudat  durchwachsen  und  verdrängen. 
Gleichzeitig  wachsen  aus  den  Capillaren  der  Alveolenwand  Sprossen 
von  Blutgefässen  (g) , welche  sich  in  das  junge  Keimgewebe  ein- 
senken und  nach  ihrer  Umbildung  in  Gefassröhren  für  die  Ernäh- 
rung des  letzteren  sorgen.  Der  Vorgang  hat  überaus  grosse  Aclm- 
liclikeit  mit  der  Organisation  des  Thrombus  und  darf  auch  sehr 
wohl  mit  ihr  in  Parallele  gesetzt  werden. 

Indurirtes  Gewebe  ist  derb  und  zäh  und  meist  ganz  luftleer. 

Je  nach  dem  Gelullt  an  Pigment  ist  seine  Farbe  weiss  bis 
schiefergrau  und  schwarz. 

Verkäsung  und  fibröse  Gcwebsinduratiou  combiniren  sich  über- 
aus häufig  und  zwar  meist  in  dem  Verhältniss,  dass  käsige  Herde 
von  zellig  fibrösem  Gewebe  umschlossen  werden. 
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§ 500.  Die  Entzündungen  der  Lunge  entstehen  durch  die 
Wirkung  von  Reizen , welche  ihr  entweder  auf  dem  Blutwege  oder 
l aber  auf  dem  Bronchialwege  zugetragen  werden , oder  welche  von 
I der  Umgebung  d.  h.  von  der  Pleura  und  dem  Mediastinum  aus  auf 
das  Lungengewebe  übergehen.  Es  erscheint  danach  auch  passend 
die  Lungenentzündungen  gemäss  der  Verschiedenheit  der  Genese 
in  Gruppen  einzutheilen. 

Was  zunächst  das  Erregen  einer  Entzündung  vom 
1 Bl  ute  aus  betrifft,  so  muss  hervorgehobeu  werden,  dass  die  Lunge 
I nicht  zu  jenen  Organen  gehört,  in  welchen  leicht  Ablagerungen  von 

[I  Blutverunreinigungen  stattfinden.  Es  können  z.  B.  Pigmentschollen 
oder  Eiterung  erregende  Mikroorganismen  im  Blute  kreisen,  ohne 
in  der  Lunge  angehalten  zu  werden.  Es  beruht  dies  wohl  darauf, 
dass  ihre  Capillaren  verhältnissmässig  weit  sind,  und  dass  in  ihnen 
das  Blut  eine  rasche  Strömung  besitzt. 

Einen  absoluten  Schutz  gegen  Ablagerungen  aus  dem  Blute 
bieten  diese  Verhältnisse  freilich  nicht,  und  so  kommt  es  denn,  dass 
auch  in  der  Lunge  hämatogene  Infiltrationszustände  und  häma- 
togene bacteritische  Entzündungen  nicht  fehlen. 

Ist  im  Blute  die  Zahl  der  farblosen  Blutkörperchen  erheblich 
vermehrt,  so  können  sich  dieselben  auch  in  den  Capillaren  der 
Lunge  anhäufen,  ins  Gewebe  austreten  und  so  leukämische  In- 
filtrationen herbeiführen.  Ebenso  bleiben  auch  Fetttropfen, 
• welche  ins  Blut  gelangt  sind,  häufig  in  den  Capillaren  der  Lunge 
■»stecken,  und  bei  Milzbrand  sind  häufig  zahlreiche  Lungencapillaren 
I dicht  mit  Bacillen  erfüllt. 

Von  hämatogenen  Entzündungen  kommen  beim  Menschen 
'vier  Formen  vor,  welche  man  am  besten  als  Pneumonieen  im 
lengeren  Sinne  in  eine  Gruppe  vereinigt.  Es  sind  dies  die  genuine 
croupöse  Pneumonie,  die  embolische  eitrige  und  gan- 
"gränöse  Pneumonie,  die  embolische  Tuberculose  und 
| die  embolische  Syphilis.  Sie  sind  wahrscheinlich  alle  durch 
bacteritische  Infection  verursacht,  und  wir  müssen  uns  vorstellen, 
dass  sie  durch  eine  Zufuhr  von  Bacterien  aus  dem  Blute  entstehen. 

Die  Pneumonieen  treten  entweder  als  lobäre  oder  als  Herdent- 
izündungen  auf,  deren  Lage  und  Grösse  durch  den  Ort  der  Ab- 
lagerung und  Ansiedelung  der  Bacterien  sowie  durch  den  Grad  der 
chädlichen,  die  Gefässe  alterirenden  Wirkung  bestimmt  wird. 

An  die  hämatogenen  lassen  sich  die  pleurogencn  Pncumo- 
|üeen  anschliessen  d.  h.  jene,  bei  welchen  die  Entzündung  von  der 
Pleura  aus  auf  das  Lungengewebe  übergreift.  Der  Entzündungs- 
)rocess  verbreitet  sich  dabei  vornehmlich  in  den  interlobulären 
Lytnphbahnen,  kann  indessen  von  da  auf  das  peribronchiale  Binde- 
ewebe  und  auf  das  eigentliche  Lungenparenchym  übergehen.  Die 
er  Lungenerkrankung  voraufgehende  Pleuritis  ist  meist  hämato- 
enen  Ursprungs. 

Eine  besondere  Form  pleurogener  Lungenentzündung  bildet  die 
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traumatische  Pneumonie,  bei  welcher  Pleura  und  Lunge  meist 
zugleich  verletzt  wird. 

Wird  eine  Lungenentzündung  durch  eine  Schädlichkeit  veran- 
lasst, welche  von  den  Bronchien  aus  in  das  respirirende  Parenchym 
gelangt,  so  wird  dieselbe  als  eine  Bronchopneumonie  bezeichnet. 
Es  ist  dabei  gleichgiltig , ob  zuvor  oder  gleichzeitig  auch  die 
Bronchien  in  Entzündung  gerathen. 

§ 511.  Die  Lungen  sind  vermöge  ihrer  Funktion  zahlreichen 
Verunreinigungen  ausgesetzt.  Kein  Mensch  bleibt  ganz  von  der 
Einathmung  von  Strassen-  und  Zimmerstaub  verschont,  und  viele 
Gewerbe  bringen  es  mit  sich,  dass  grosse  Mengen  von  Staub  ein- 
geathmet  werden  müssen.  So  werden  z.  B.  von  Feuerstein-  und 
Mühlsteinarbeitern,  von  Steinhauern,  Maurern,  Töpfern,  Cement- 
und  Porzellanarbeitern  oft  grosse  Mengen  von  Mineralstaub  aspirirt. 
Formenstecher,  Metallschleifer,  Vergolder,  Gürtler,  Schriftgiesser  etc. 
sind  der  Einathmung  von  Metallstaub  ausgesetzt.  Müller,  Kohlen- 
arbeiter und  Kohlenhändler,  Schornsteinfeger,  Bäcker,  Tischler, 
Seiler,  Cigarrenarbeiter,  Jutespinnerinnen  etc.  leben  häufig  in  einer 
Atmosphäre,  welche  reichlich  vegetabilischen  Staub  enthält.  Von 
Bürstenbindern,  Tapezierern,  Friseuren,  Tuchscherern,  Hutmachern 
wird  vielfach  animalischer  Staub  eingeathmet,  und  Glasschleifer. 
Strassenkehrer  etc.  sind  verschiedenen  Staubgemischen  ausgesetzt. 

Ein  grosser  Theil  des  eingeathmeten  Staubes  schlägt  sich  schon 
innerhalb  der  zur  Lunge  führenden  Wege  nieder,  ein  Theil  gelangt 
indessen  namentlich  bei  tiefen  Inspirationen  bis  in  das  Lungen- 
parenchym. Hier  bleiben  viele  der  eingeführten  Partikel  zunächst 
an  den  Wänden  der  Alveolen  haften,  andere  dagegen  werden  bald 
von  den  mit  den  Alveolen  in  Verbindung  stehenden  Lymphgefässen 
aufgenommen  und  von  da  dem  interlobulären  und  peribronchialeu 
Gewebe,  sowie  den  Lymphdrüsen  am  Lungenhilus  zugeführt. 

Gelangen  Staubpartikel  in  erheblicher  Menge  in  das  respirirende 
Parenchym,  so  stellt  sich  eine  leichte  Entzündung  ein,  wobei  farblose 
Blutkörperchen  aus  dem  Gefässsystem  auswandern , und  einzelne 
Lungenepithelien  sich  abstossen. 

Die  farblosen  Blutkörperchen  bemächtigen  sich  der  eingedrunge- 
nen Fremdkörper  und  können  sich  mit  ihnen  dermassen  anfüllen, 
dass  sie  passend  als  Staubzellen  (Lanthans,  v.  Ins.)  bezeichnet 
werden.  Sie  können  in  die  Bronchiolen  und  Bronchien  gelangen 
und  schliesslich  mit  dem  Sputum  nach  aussen  geschafft  werden. 
Ein  grosser  Theil  derselben  tritt  indessen  ebenfalls  in  die  Lymph- 
gefässe  ein. 

Innerhalb  der  Lymphbahnen  können  einzelne  Staubarten  z.  B. 
kohlensaurer  Kalk  aufgelöst  werden  (v.  Ins.).  Unlöslicher  Staub 
wird  entweder  nach  den  Lymphdrüsen  des  Lungenhilus  geführt 
oder  bleibt  an  den  Ufern  der  Lymphgcfässe  liegen.  Es  geschieht 
dies  überall,  wo  Lymphgefässe  sich  vorfinden,  also  im  interalveo- 
lären, interlobulären,  subpleuralen,  pleuralen,  perivasculären  und 
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peribronchial eu  Bindegewebe,  mit  besonderer  Vorliebe  aber  da,  wo 
im  peribronchialen  Lymphgefässsystem  lymphatische  Elemente  schon 
normaler  Weise  eingeschaltet  sind.  Der  Staub  liegt  im  Gewebe 
theils  frei , theils  in  runden  oder  in  spindeligen  und  verästigten 
Zellen  eingeschlossen. 

Besitzt  der  in  die  Lunge  gelangte  Staub  eine  Eigenfarbe,  so 
entstehen  durch  seine  Ablagerung  Pigmentirungen  der  Lunge. 
Grössere  harte  Partikel  führen  zu  Einlagerung  sandartiger  Kör- 
ner in  das  Lungengewebe. 

Ein  Theil  der  Staubablagerungen  d.  h.  jene,  welche  besonders 
auffällige  Veränderungen  herbeiführen,  haben  besondere  Namen 
erhalten.  Die  bekannteste  und  häufigste  unter  ihnen  ist  die  An- 
thrakosis  oder  die  PneumonÖconiosis  anthraeotica  (Zenker), 
die  Ablagerung  von  Russ-  und  Kohlenstaub,  welche  eine  Schwarz- 
färbung der  Lunge  bedingt.  Sie  ist  enorm  häufig  und  fehlt  in  der 
Lunge  Erwachsener  kaum  je  ganz,  doch  muss  dabei  betont  werden, 
dass  nicht  jede  schwarze  Pigmentirung  der  Lunge  auf  Anthracosis 
beruht,  dass  auch  aus  Blutfarbstoff  schwarzes  Pigment  entstehen 
kann. 

Eine  zweite  Form  ist  die  Siderosis  oder  die  Pneuinonoco- 
niosis  siderotica  (Zenker),  die  Ablagerung  von  Metallstaub,  na- 
mentlich von  Eisenoxyd  und  Eisenoxyduloxyd  und  phosphorsaureni 
Eisenoxyd.  Eisenoxyd  wird  als  Färbemittel  (Englischroth)  und  zur 
Politur  von  Spiegelglas  verwendet  und  bedingt  eine  ziegelrothe, 
die  anderen  Eisenpräparate  dagegen  eine  schwarze  Färbung. 

Als  Chalicosis  bezeichnet  man  Ablagerungen  von  Steinstaub, 
wobei  namentlich  Staub  von  Quarz,  Feuerstein  und  Glas  in  Betracht 
kommt.  Ablagerungen  von  Thonstaub  wie  sie  bei  Ultramarin-  und 
Porzellanarbeitern  Vorkommen,  bezeichnet  man  als  Aluminosis. 

Bei  Schleifern  bilden  sich  gemischte  Ablagerungen  von 
Stein-  und  Metallstaub  (Grinder’s  Asthma). 

Die  Ansicht,  dass  ein  Theil  des  schwarzen  Lungenpigmentes 
von  inhalirter  Kohle  und  Kuss  herrühre,  ist  bereits  von  Pearson, 
Thomson,  Kobin  und  Anderen  vertreten  worden.  Traube  leistete 
für  diese  Ansicht  den  Beweis,  indem  er  in  dem  Pigment  Holzkoh- 
lentheilchen  nachwies. 

Cohnheim  hält  alles  schwarze  Lungenpigment  für  inhalirto 
Kohle.  Ich  halte  dies  nicht  für  richtig,  sondern  stimme  Virchow 
bei,  dass  ein  Theil  desselben  vom  Blutfarbstoffe  herstammt.  Ich 
habe  bei  zahlreichen  darauf  gerichteten  Untersuchungen  gefunden, 
dass  man  über  Erwarten  häufig  im  Lungengewebe  und  in  den  Bron- 
ehialdrüsen  zerfallene  rotlie  Blutkörperchen,  Blutkörperchen  haltige 
Zellen,  gelbe  und  braune  Pigmentschollen  vorfindet.  Es  gilt  dies 
namentlich  für  alle  in  irgend  einer  Weise  entzündlich  veränderten 
Lungen. 

Ueber  die  Siderosis  verdanken  wir  Zenkeb  die  ersten  genauen 
Untersuchungen. 
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Küssmaul,  Schmidt  und  Meixel  haben  die  Aschenbestandtheile 
der  Lungen  untersucht  und  die  bedeutende  Vermehrung  des  Kie- 
selsäuregehaltes bei  Chalicosis  nachgewiesen.  Lewix,  Yellabet, 
Csoca,  v.  «Ins,  Ruppeet,  Schottelius  u.  A.  haben  Experimentalun- 
tersuchungen über  Staubinhalationen  angestellt. 

Literatur:  Pf.arson,  P/ii/os.  Transact.  1813 ; Thomsox,  Med. 
c/iir.  Transact.  Fol.  20  und  21;  Kobix,  Tratte  de  chimie  anato/nupie 
1853 , T.  111 ; Tbaube,  Deutsche  Klinik  1860 ; Zexkeb,  D.  .dreh.  f. 
k/in.  Med.  XIII;  Küssmaül,  ib.  II;  Meixel,  Deutsche  Fierte/jahres- 
schr.  f.  öjfentl.  Gesundheitspßege  1876;  Vibchow,  sein  Arch.  1.  u. 
35.  Bd. ; Lewin,  Beilr.  z.  Inhalationtherapie,  Berlin  1863;  Yillaeet 
u.  Cbocö,  Bef.  in  Schmidts  Jahrb.  116.  und  126.  Bd. ; y.  Jxs,  Areh. 
f.  experim . Palhol.  F;  Knaufe,  Firch.  Arch.  30.  Bd. ; Slayiaxsst, 
ebenda  48.  Bd. ; Ruppeet,  ebenda  72.  Bd. ; Soyka,  Prager  med.  IFo- 
chenschr.  1878;  Merkel,  Handb.  d.  spcc.  Pathol.  von  v.  Ziemsseu  /: 
Hirt,  Staubinhalationskrunkheiten.  Breslau  1871;  Hessl,  Fierleljah-  \ 
resschr.  f.  gerichll.  Med.  N.  F.  XXXF1  1882;  Seligsohn,  Bea/enry-  i 
clop.  d.  ges.  Heilk.  v.  Eulenburg  Art.  Staubkrankh. ; Weichselba  um,  j 
Centra/bl.  f.  med.  IFiss.  1882  und  Wiener  med.  Jahrb.  1883;  Buhl, 
Tagebl.  d.  Nnturforschcrvers.  in  München  1877. 


§ 512.  Geringe  Mengen  der  in  § 511  aufgeführten  Staubarten 
bedingen  in  der  Lunge,  abgesehen  von  der  Pigmentirung  keine  er- 
heblichen Veränderungen.  Es  gilt  dies  namentlich  für  die  Kohle, 
die  selbst  in  ziemlich  grosser  Menge  das  Lungengewebe  nicht  er- 
heblich schädigt.  Bedeutend  stärker  wirken  Metall-  und  Steinstaub. 
Uebersteigt  die  Menge  des  inhalirten  Staubes  ein  gewisses  Maass, 
so  treten  Entzündungen  ein,  welche  nicht  nur  vorübergehend  sind 
und  in  Heilung  enden,  sondern  vielmehr  oft  sehr  bedeutende  Ver- 
änderungen hinterlassen.  Es  bilden  danach  die  erwähnten 
Staubarten  die  Ursache  einer  Gruppe  von  Broncho- 
pneumonieen  mit  bleibenden  Gewebsveränderungen. 

Wenn  nach  dem  Gesagten  schon  unlöslicher  Staub  schwere 
Lungenerkraukungen  herbeiführen  kann,  so  gilt  dies  in  noch 
höherem  Maasse  von  löslichen,  chemisch  wirksamen 
Substanzen,  sowie  von  specifiscken  organisirten  d.  k. 
also  mikroparasitären  Krankheitserregern. 

Sicherlich  enthält  die  Luft,  die  wir  einathmen  namentlich  an 
Orten,  wo  Menschen  dicht  beisammeuwohnen , sehr  häufig  solche 
Substanzen,  und  ein  Tkeil  derselben  muss  bei  der  Atkmung  in  die 
Lunge  gelangen,  wo  sie  entweder  an  den  Wänden  der  Respirations- 
wege sich  niederschlagen  oder  in  das  respirirende  Gewebe  und  in 
das  Lymphgefässsystem  gelangen.  Manche  unter  ihnen  üben  keine 
deletäre  Wirkung  aus,  andere,  namentlich  specifiscke  Mikroorganis- 
men dringen  von  der  Lunge  aus  in  den  Körper  ein  und  werden, 
wenn  sie  dort  ihre  Vermehrung  finden,  zu  Erregern  specifiscker 
Infectionskrankheiten.  Andere  endlich  verursachen  schon  in  der 
Lunge  selbst,  am  Orte,  wo  sie  sich  niederschlagen  und  ausiedeln, 
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1 Entzündungen.  Unter  diesen  spielt  sicherlich  der  Bacillus  der 
'Tuberculose  oder  dessen  Sporen  weitaus  die  wichtigste  Rolle,  doch 
.gelangen  unzweifelhaft  auch  noch  andere  Entzündungserreger  auf 
diese  Weise  in  die  Lunge. 

Diesen  aus  der  Atmosphäre  herrührenden  Schädlichkeiten 
- können  sich  der  Athmungsluft  nun  auch  noch  Entzündungserreger 
szugesellen,  welche  aus  dem  Organismus  selbst  stammen 
|und  aus  Mund,  Nase,  Rachen,  Kehlkopf,  Luftröhre  und  Bronchien 
I fortgeführt  werden.  So  können  z.  B.  Mundflüssigkeiten  und  Speise- 
Ireste  aus  dem  Rachen  aspirirt  werden,  kann  Eiter  aus  dem  Kehl- 
ikopf  oder  den  Bronchien  mit  dem  Inspirationsstrom  in  das  respiri- 
-rende  Parenchym  gerissen  werden.  Ersteres  geschieht  namentlich 
ibei  kleinen  Kindern  und  somnolenten  Kranken,  letzteres  bei  Entzün- 
Idungen  des  Kehlkopfes,  der  Bronchien  und  der  Luftröhre. 

Alle  diese  Substanzen  pflegen  in  die  Lunge  aspirirt  mehr  oder 
iminder  heftig  Entzündung  erregend  zu  wirken , namentlich  dann, 
►wenn  in  ihnen  faulige  Zersetzungen  eingetreten  sind,  oder  wenn  sie 
tentwickelungsfähige , Zersetzung  hervorrufende  Organismen  oder 

Iwenn  sie  gar  specifische  Krankheitserreger  z.  B.  Tuberkel-  oder 
Rotzbacillen  enthalten. 

So  entstehen  denn  auf  diese  Weise  die  verschiedensten  Formen 
der  Bronchopneumonie,  theils  specifischer,  theilsnicht 
specifischer  Natur.  Für  ihren  Verlauf  ist  die  Natur  der  Ent- 
zündungserreger massgebend.  Tubercelbacillen  erzeugen  nament- 
lich verkäsende  Entzündungsprocesse,  während  nach  katarrhalischer 
Bronchitis  eine  allfällig  sich  anschliessende  Bronchopneumonie  auch 
den  Charakter  einer  katarrhalischen,  vorübergehenden  Entzündung 
zu  tragen  pflegt. 

Eitermassen  aus  einem  perichondralen  Larynxabscess  rufen 
heftige,  leicht  in  Eiterung  ausgehende  Entzündungen,  und  faulige 
putride  Speisereste  Gangrän  hervor. 

Ueber  die  Wirkung  aspirirter  Mundflüssigkeit  sowie  in  Zer- 
setzung begriffener  organischer  Substanzen  und  Bacterien  haltiger 
Flüssigkeiten  sind  zahlreiche  Experimentaluntersuchungen  angestelJt 
worden.  Zunächst  gehören  alle  jene  zahlreichen  Experimente  über 
die  sogenannte  Vaguspneumonie  hierher,  jene  Lungenentzün- 
dung, welche  sich  nach  Lähmung  dos  Vagus  und  des  Recurrens 
vagi  entwickelt  und  welche  lediglich  darauf  zurückzuführen  ist, 
dass  in  Folge  der  Lähmung  des  Kehlkopfes  Mundflüssigkeit  und 
Speisereste  in  den  Kehlkopf  gelangen.  Andere  Autoren  haben 
direct  flüssige  und  in  Wasser  suspendirte  oder  auch  trockene  pul- 
verige Substanzen  in  die  Bronchien  eingeführt.  Noch  andere  ha- 
ben Substanzen  mit  Wasser  zerstäubt  und  Thiere  der  Zerstäubungs- 
atmosphäre kürzere  oder  längere  Zeit  ausgesetzt.  Bei  den  letzt- 
genannten Versuchen,  die  namentlich  von  Lippe,  Tappeiner,  Sciiwen- 
ningf.r,  Schottelius,  Weichseebaum  und  Veraguth  ausgeführt  wur- 
den, verfolgte  man  wesentlich  den  Zweck,  über  die  Infectiosität 
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des  Sputums  von  Phthisikern  Aufschluss  zu  erhalten  und  zerstäubte 
daher  deren  Sputa  mit  Wasser. 

Der  Effect  aller  dieser  Inhalationsexperimente  hängt  von  der 
Beschaffenheit  des  inhalirten  Stoffes  und  von  der  Anordnung  des 
Experimentes  ab.  Lässt  man  reizende  fein  zertheilte  Substanzen, 
z.  B.  zerstäubte  Sputa  und  zerstäubte  Faulflüssigkeit  einathmen, 
so  entstehen  kleine  miliare  bronchopneumonische  Herde.  Lässt 
man  Faulflüssigkeit  oder  Speisereste  oder  bacterienhaltige  Mund- 
flüssigkeit etc.  in  grösseren  Mengen  aspiriren,  so  entstehen  um- 
fangreiche, meist  lobuläre  Entzündungsherde  mit  Hämorrhagieen, 
Eiterung,  Gangrän  etc.  Werden  die  Bronchien  durch  grosse  Fremd- 
körper verstopft,  so  tritt  zunächst  Atelectase  ein. 

Gelangen  grössere  Mengen  von  Flüssigkeit  innerhalb  kurzer 
Zeit  in  die  Lunge , so  kann  der  Tod  durch  Erstickung  eintreten. 
Es  geschieht  dies  z.  B.  bei  dem  Ertrinkungstode.  Die  Ertrinkungs- 
flüssigkeit wird  bei  den  Inspirationen  in  die  Bronchien  und  in  das 
respirirende  Parenchym  gerissen  und  mischt  sich  dort  mit  der 
noch  vorhandenen  Luft  zu  einer  schaumigen  Masse. 

Literatur:  Traube,  Beiträge  zur  Pat/io/,  u.  Phys.  I,  Berlin 
1871;  Boddaert , Beck,  exper.  sur  /es  lesions  pu/m.  consecut.  ä la 
section  des  nerfs  pneumogastriques , Bruxelles  1862;  Frif.dläxder, 
Untersuch,  über  Lungenentzündung , Berlin  1873  u.  Virch.  Arch. 
68.  Bd. ; Frez,  Die  pntkol.  Lungenveränderungen  nach  Lähmung  der 
Nervi  Vagi,  Leipzig  1877 ; Schottelius,  Virch.  Arch.  73.  Bd.  ; Buhl, 
Tappeiner,  Lippl  u.  Schwenninger  , Tageblatt  der  Naturforscherver- 
sammlung in  München  1877 ; Tappeiner,  Virch.  Arch.  73.  u.  82.  Bd.; 
§ 511. 


b.  Die  Pneumonieen.  Genuine  croupöse  Pneumonie,  em- 

bolische  septische  Pneumonie,  embolische  Tuber- 
culose  und  embolische  Syphilis. 

§ 513.  Die  croupöse  Pneumonie  ist  eine  in  lobären  Herden 
auftretende  Lungenentzündung,  welche  als  das  Hauptsymptom  einer 
specifisclien  Infectionskrankheit  anzusehen  ist.  Die  Erkrankung  I 
tritt  acut  auf  und  ist  anatomisch  durch  die  Bildung  eines  festen  -d 
Exsudates  im  Innern  der  Alveolen  characterisirt. 

Das  Exsudat  kann  einen  sehr  beschränkten  Umfang  besitzen 
und  nur  einen  kleinen  Bruchtheil  eines  Lappens  umfassen  oder  in 
mehreren  kleinen  Herden  auftreten ; häufiger  ist  indessen  der  grösste 
Theil  eines  Lappens,  oder  ein  ganzer  Lappen  oder  sogar  mehrere 
Lappen,  d.  h.  eine  ganze  Lunge  ergriffen.  Es  kann  ferner  die  Ent- 
zündung auf  beiden  Seiten  auftreten.  Die  entzündliche  Exsudatiou 
erreicht  entweder  in  kurzer  Zeit  ihre  grösste  Ausbreitung  oder  ge-  i 
langt  erst  durch  successiv  sich  einstellende  Nachschübe  zu  ihrer 
vollen  Entwickelung. 

Der  Process  beginnt  mit  hochgradiger  congestiver  Hyperämie, 
durch  welche  die  Lunge  eine  intensiv  rothe  Farbe  erhält,  und 
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welche  man  als  blutige  Anschoppung  (Engoue ment)  bezeich- 
net. An  die  Hyperämie  schliesst  sich  der  Austritt  eines  Exsudates 
an,  welches  in  kurzer  Zeit  die  Luft  aus  den  Alveolen,  Alveolen- 
gängen und  respirireuden  Bronchiolen  verdrängt.  Gleichzeitig  wer- 
den die  protoplasmatischen  Epithelien  und  die  homogenen  Platten 
der  Alveolen,  Alveolengänge  und  Bronchiolen  wenigstens  theil weise 
abgehoben  und  abgestosseu  (vergl.  § 507  Fig.  234). 

Der  Alveolarinhalt  besteht  danach  aus  (vergl.  § 508,  Fig.  236) 
Eiweiss  haltiger  Flüssigkeit,  rothen  Blutkörperchen,  farblosen  Blut- 
körperchen und  desquamirten  Lungenepithelien.  Nach  kurzer  Zeit 
treten  in  der  Flüssigkeit  Gerinnungen  auf,  so  dass  zwischen  den 
zelligen  Elementen  Körner  und  körnige  Fäden  entstehen,  welche 
sich  unter  einander  verbinden,  das  Exsudat  zu  einem  compacten 
Pfropf  vereinigen  und  an  die  Innenfläche  der  Alveolen  festheften. 

Mit  der  Bildung  des  geronnenen  Exsudates  ist  jenes  Stadium 
der  Pneumonie  eingetreten,  welches  man  als  rotlie  Hepatisation 
(Fig.  239)  bezeichnet.  Die  Lunge  ist  dabei  gross,  schwer,  fest  und 
luftleer,  die  Schnittfläche  roth  oder  grauroth  und  nach  dem  Ab- 
streichen gekörnt,  indem  die  Exsudatpfröpfe  etwas  über  das  Niveau 
der  sich  retrahirenden  Alveolarsepten  vorragen.  Die  Pleura  ist 
über  dem  entzündeten  Lungenbezirk  getrübt,  mit  feinen  Faserstoft- 
autlagerungen  bedeckt,  und  die  Oberfläche  zeigt  meist  seichte  Rip- 
peneindrücke. In  nächster  Nachbarschaft  des  infiltrirten  Bezirkes 
ist  das  Lungengewebe  häufig  öde- 
matös  oder  mit  trübem,  also  an 
farblosen  Zellen  reichem  grau- 
weisslichem  Exsudat  erfüllt. 

Im  Stadium  der  rothen  He- 
patisation ist  die  Lunge  noch  blut- 
reich, und  es  wird  die  rotlie 
Farbe  der  Schnittfläche  nicht  nur 
durch  den  Gehalt  des  Exsudates 
an  rothen  Blutkörperchen,  son- 
dern auch  durch  den  Blutgehalt 
der  Capillaren  bedingt.  Ist  die 
Menge  der  ausgetretenen  rothen 
Blutkörperchen  sehr  bedeutend, 
so  wird  das  Exsudat  dunkelroth, 
und  gewinnt  eine  hämorrhagische 
Beschaffenheit. 

Dem  Stadium  der  rothen  folgt  ein  allmählich  sich  aus  dem- 
selben herausbildendes  Stadium  der  grauen  und  graugclbcn  He- 
patisation. Dieser  Farbenwechsel  ist  in  erster  Linie  durch  die 
Entfärbung  des  Exsudates  und  durch  die  Anämie  des  Lungenge- 
1 Webes  bedingt,  doch  muss  bezüglich  der  letzteren  hervorgehoben 
' ''erden,  dass  bei  normalem  Verlauf  die  Lungengefässe  stets  injicir- 
1 bleiben,  und  dass  demgemäss  auch  die  Lungenstructur  zu  jeder 
^eit  deutlich  erkennbar  ist  (Fig.  239).  Gleichzeitig  mit  der  Ent- 
öler, Lehrb.  d.  pnth.  Anal.  II.  ThI.  3.  Aull.  32 


Fig.  239.  Croupöse  Hepatisation 
der  Lunge.  In  Müller’scher  Flüssigkeit 
gehärtetes  und  in  Alauncarmin  gefärb- 
tes Präp.  Vergr.  20. 
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färbung  sterben  die  Zellen  des  Exsudates  ab,  verfetten  und  zer- 
fallen in  Schollen  und  Körner  und  beginnen  sich  mit  dem  Faser- 
stoff aufzulösen.  Aus  den  Gefässen  findet  um  diese  Zeit  eine  Emi- 
gration farbloser  Blutkörperchen  statt,  welche  die  Gefässe  theils 
bedecken,  theils  sich  dem  Exsudat  beimischen. 

Infolge  der  genannten  Veränderungen  beginnt  das  feste  Exsu- 
dat sich  zu  verflüssigen.  Von  der  Schnittfläche  ist  eine  reichliche 
Menge  trüben  weisslichen  Saftes  abstreichbar,  und  die  Pfropfe  las- 
sen sich  leicht  aus  den  Alveolen  heraus  heben.  Die  Lösung  der 
Pneumonie  hat  begonnen. 

Die  Bronchien  der  erkrankten  Theile  sind  in  dem  ganzen  ge- 
schilderten Verlaufe  der  Sitz  einer  Entzündung,  und  enthalten  ein 
durch  beigemischtes  Blut  röthlich  oder  braunröthlich  gefärbtes  schlei- 
miges und  schleimig  seröses  Secret.  In  späteren  Stadien  mischt  sich 
demselben  das  erweichte  Exsudat  aus  den  Bronchiolen  und  Alveo- 
lengängen bei.  Zuweilen  bilden  sich  auch  in  den  kleinen  Bronchien 
croupöse  Exsudate. 


Wie  in  § 185  bereits  angegeben  wurde,  ist  es  sehr  wahr- 
scheinlich, dass  die  genuine  croupöse  Pneumonie  durch  einen  Mi- 
krokokkus  verursacht  wird.  Sind  die  darüber  gemachten  Angaben 
(Klebs,  Friedländer)  richtig,  so  bestätigen  sie  die  von  Jübgensen 
schon  lange  vertretene  Anschauung,  dass  die  croupöse  Pneumonie 
ein  Symptom  einer  specifischen  Infeetionskrankheit  sei.  Für  diese 
Ansicht  sprechen  überdies  sowohl  die  Krankheitserscheinungen  und 
der  Fieberverlauf,  als  auch  das  oft  epidemische  Auftreten  der  Er- 
krankung. 

Neben  dieser  Hauptform  gibt  es  noch  andere  Formen  crou- 


pöser  Pneumonie,  welche  bei  verschiedenen  Infectionskrankheiten 


wie  Malaria,  acutem  Gelenkrheumatismus,  Erysipel,  Typhus  etc. 
auftreten  und  wahrscheinlich  (E.  Wagner)  ätiologisch  mit  der  er- 
steren  nichts  gemein  haben,  sondern  unter  dem  Einfluss  der  die 
genannten  Krankheiten  verursachenden  Infectionsstoffe  entstehen. 

Literatur:  § 185,  Jükgensen,  v.  Ziemssen’s  Handb.  d.  spec. 
Path.  V und  Die  croup.  Pneumonie , Tübingen  1884 ; E.  Wagneb, 
D.  .dreh.  f.  l/in.  Med.  XXXIII-,  Salvioli  u.  Zäsleen,  Cenlra/bl.  /• 
med.  II' iss . 18S3-,  Heitsch,  Lieber  infectiöse  Pneumonie , l.-l).  Leip 
zig  1883;  Mendelsohn,  Die  infectiöse  Natur  d.  Pneumonie,  Zeit  sehr 
f.  1:1  in.  Med.  VII. 

Die  Zusammensetzung  des  Exsudates  ist  in  den  ein- 
zelnen Fällen  sehr  erheblichen  Schwankungen  unterworfen.  Das: 
die  Zahl  dor  austretendon  rothen  Blutkörperchen  eine  sehr  ver 
schiedene  ist,  wurde  bereits  bemerkt;  es  wechselt  indessen  auch 
die  Menge  der  farblosen  Zellen  sowie  des  Faserstoffes  nicht  unbe-,  ( 
deutend.  So  ist  z.  B.  bei  Pneumonieen  alter  Individuen  die  Menge 
dos  Fibrins  oft  sehr  gering,  so  dass  das  Exsudat  mehr  den  Cha- 


racter  eines  entzündlichen  Oedemes  trägt  und  nur  da  und  dor'  J 


festere  Pfropfe  sich  bilden.  Aelinliches  kommt  zuweilen  auch  be  ■ 
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jüngeren  Individuen  vor  und  bringt  es  mit  sieb,  dass  infiltrirt  ge- 
wesene Bezirke  oft  in  auffallend  kurzer  Zeit  wieder  lufthaltig  wer- 
den. Wie  es  scheint,  kann  der  Process  auch  im  Stadium  der  blu- 
tigen Anschoppung  und  der  beginnenden  Exsudation  sein  Ende 
finden  und  sich  rasch  wieder  zurückbilden.  Endlich  ist  auch  die 
Zeit,  in  der  die  Hepatisation  sich  ausbildet,  eine  verschiedene,  so 
dass  man  keine  bestimmten  Angaben  über  die  Zeit,  in  welcher  die 
einzelnen  Stadien  auftreten,  machen  kann.  Hur  soviel  lässt  sich 
sagen,  dass  in  den  ersten  2 Tagen  die  hepatisirte  Lunge  roth  aus- 
sieht, später  dagegen  meist  blass. 

Nicht  selten  erfolgt  das  Abblassen  in  unregelmässiger  Weise, 
so  dass  die  Lunge  grauroth,  grauweiss  und  gelb  gefleckt  erscheint. 

§ 514.  Mit  der  Verflüssigung  des  geronnenen  Exsudates  ist 
K auch  die  Möglichkeit  seiner  Entfernung  gegeben.  Es  geschieht  dies 
e grösstentheils  durch  Resorption,  zum  geringeren  Theil  durch  Ex- 
j pectoration.  In  der  Zeit  der  Resorption  ist  das  Lungengewebe 
I stark  durchfeuchtet,  in  massigem  Grade  mit  Rundzellen  durchsetzt, 
-sehr  leicht  zerreisslich. 

In  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  erfolgt  eine  vollkommene 
' Wiederherstellung,  so  dass  nach  beendeter  Resorption  nichts  mehr 
san  die  stattgehabte  Affection  erinnert.  Die  Zeit,  in  der  dies  er- 

• reicht  wird,  ist  eine  sehr  verschiedene.  Nicht  selten  ist  auch  nach 
' Wochen  die  Dämpfung  an  der  erkrankten  Stelle  nicht  ganz  ver- 
t schwunden. 

Nur  selten  erleidet  das  Lungengewebe  bleibende  Texturverän- 
i derungen , doch  kann  sich  an  die  pneumonische  Exsudation  Gan- 
? grän , Vereiterung  und  Induration  des  Lungengewebes  anschliessen. 
Lungengangrän  stellt  sich  dann  ein,  wenn  die  Lungengefässe 

• schwer  alterirt  sind,  und  die  Circulation  daher  stockt,  und  wenn 
■Fäulniss  erregende  Organismen  in  die  erkrankte  Lunge  gelangen. 

Ersteres  kommt  am  häufigsten  bei  Säufern  und  heruntergekomme- 
nen Individuen  vor,  bei  denen  auch  das  Exsudat  oft  einen  hämor- 

(rhagischen  Character  trägt.  Zu  letzteren  sind  besonders  günstige 
Momente  dann  gegeben,  wenn  schon  vor  dem  Eintritt  der  Pneumonie 
Bronchiectasieen  mit  zersetztem  Secret  vorhanden  waren. 

Der  brandige  Zerfall  der  Lunge  tritt  bald  herdweise,  bald  über 

K grössere  Strecken  verbreitet  auf.  Das  Lungengewebe  wird  dabei 
lri  eine  zunderartige,  pulpöse  Masse  verwandelt,  welche  einen  bran- 
digen Geruch  verbreitet.  Bei  subpleuraler  Lage  des  Brandherdes 
:kann  die  Pleura  in  Blasen  abgehoben  werden,  oder  der  Herd  in 
die  Pleura  sich  entleeren. 

Das  Lungengewebe,  welches  den  Brandherd  umgibt,  ist  entzünd- 
•hch  infiltrirt,  häufig  auch  von  Hämorrhagieen  durchsetzt.  Meist 
1 erfolgt  der  Tod  in  Folge  hinzutretender  Pleuritis  sowie  in  Folge 
iputrider  Intoxication.  Bei  der  Heilung  grenzt  sich  der  Brand- 
ikerd  durch  eine  Granulationsmembran  ab , während  die  brandige 
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Masse  entfernt  wird,  doch  bleibt  meist  eine  Höhle  zurück,  von  der 
später  neue  Entzündungen  ausgehen  können. 

Ein  weiterer  ebenfalls  seltener  Ausgang  ist  die  Limgenver- 
eiterung,  welche  ihre  Entstehung  einer  übermässigen  Steigerung 
der  in  späteren  Stadien  der  Pneumonie  stets  vorhandenen  Zellemi- 
gration verdankt.  Zuweilen  mögen  auch  nekrotische  Herde  den 
Ausgangspunct  bilden.  Die  Anhäufung  der  Rundzellen  erfolgt  dabei 
theils  innerhalb  der  Alveolen,  theils  im  Lungengewebe  selbst  und 
tritt  bald  herdweise,  bald  mehr  diflus  über  das  Lungengewebe  ver- 
breitet auf.  Das  Lungengewebe  wird  dabei  gelblich  und  äusserst 
zerreisslich.  Schliesslich  kann  es  da  und  dort  ganz  einschmelzen. 
Grosse  Abscesse  gelangen  dagegeu  nur  äusserst  selten  zur  Beob- 
achtung und  bilden  sich  wahrscheinlich  nur  dann,  wenn  bereits 
vorher  Lungenveränderungen  bestanden. 

Der  Eiter  der  Lungenabscesse  kann  wie  der  Inhalt  von  Brand- 
herden nach  verschiedenen  Richtungen  durchbrechen.  Am  häufig- 
sten entleert  er  sich  in  die  Bronchien.  Meist  erfolgt  bei  Lungen-  : 
Vereiterung  der  Tod , doch  kann  sich  der  Process  auch  durch  gra-  i 
nulirende  Entzündung  abgrenzen  und  durch  völlige  Vernarbung  oder 
mit  Hinterlassung  einer  durch  neugebildetes  Bindegewebe  abge- 
grenzten Höhle  heilen. 

Die  Frage , in  welcher  Häufigkeit  Lungengangrän , Lungen- 
abscesse und  Lungenverkäsung  nach  croupöser  Pneumonie  auftritt, 
ist  noch  Gegenstand  der  Discussion.  Leyden  hält  es  für  zweifel- 
haft, ob  eine  zuvor  gesunde  Lunge  nach  Pneumonie  vereitern  oder 
gangränös  werden  könne.  Ich  habe  mich  hei  den  Fällen  , die  ich 
zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte , von  dem  Vorhandensein  älterer 
Veränderungen  nicht  immer  überzeugen  können. 

Ob  eine  croupöse  Pneumonie  ihren  Ausgang  in  Verkäsung 
nehmen  kann,  ist  noch  streitig.  Ich  habe  dies  nie  beobachtet. 

Literatur : Jürgensen  /.  c. ; Leyden  , Sa  mm/,  klin.  Vorträge  r.  \ 
Volkmann  N.  114  und.  115  und  I).  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  II;  Buhl,  ») 
Lungenentzündung , Tubercu/ose  und  Schwindsucht  1872  und  Arbeiten  y 
a.  d.  gathol.  Institut  zu  München  1878;  Thomas,  Gerhardt' s llandb.  \ 
d.  Kinderkrankheiten  III. 

§ 515.  Ein  weiterer,  wenn  auch  nicht  sehr  häufiger,  so  doch 
auch  nicht  seltener  Ausgang  der  croupösen  Pneumonie  ist  derjenige  t* 
in  Lungencollaps  und  Lungeninduration , eine  Veränderung,  n 
welche  man  am  besten  als  Cirrkosis  Simplex  bezeichnet. 

Zunächst  kann  es  Vorkommen,  dass  im  Anschluss  an  eine  crou-  n 
pöse  Exsudation  zwar  das  Exsudat  verflüssigt  und  wieder  resorbirt  <i 
wird,  dass  aber  trotzdem  das  Gewebe  in  collabirtem  Zustande  ver- 
harrt. Es  geschieht  dies  dann,  wenn  der  Luftzutritt  durch  dau-  j 
ernde  Verstopfung  von  Bronchien  (vergl.  § 503,  Fig.  231)  oder 
äussere  Compression  verhindert  wird.  Die  collabirten  Alveolen  gehen  . 
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alsdann  im  Laufe  der  Zeit  eine  Verwachsung  ein,  und  ihre  Wände 
erfahren  gleichzeitig  eine  Verdickung. 

Weiterhin  kommt  es  vor,  dass  die  Resorption  des  Exsudates 
auf  Schwierigkeiten  stösst.  Es  vergehen  Wochen  und  Monate,  ohne 
■ dass  eine  völlige  Entfernung  stattfindet.  Gleichzeitig  hält  der  ent- 
: zündliche  Zustand  an.  In  einem  Theile  des  afficirten  Lungenge- 
webes treten  stets  von  Neuem  Zellen  aus  den  Blutgefässen  in  die 
. Alveolen  ein,  und  auch  das  Lungenparenchym  bleibt  andauernd  der 
! Sitz  einer  entzündlichen  Infiltration.  Im  Laufe  der  Zeit  stellt  sich 
: allmählich  eine  Bindegewebsentwickelung  ein,  und  zwar  sowohl  inner- 
1 halb  der  Alveolen , als  auch  in  den  Alveolensepten  selbst  (§  509, 
IFig.  238).  Auf  diese  Weise  bildet  sich  schliesslich  eine  mehr  oder 
i weniger  ausgedehnte  Verhärtung  des  Lungengewebes  aus.  An  man- 
II:  chen  Stellen  wird  dasselbe  in  vollkommen  derbes  fibröses  luftleeres, 
lis  meist  Pigment  haltiges  Bindegewebe  (Fig.  240  a)  umgewandelt.  An 
I : anderen  Stellen  sind  wenigstens  die  Alveolarsepten  verdickt  (b), 
| r fibrös  oder  zellig  infiltrirt,  oder  deren  Lumina  (c)  mit  Rundzellen 
:oder  auch  mit  jungem  Keimgewebe  gefüllt. 


Fig.  240.  Cirrhosis  Simplex  pulmonis.  a Bindegewebige  Indurations- 
lierde,  welche  mehr  oder  weniger  Pigment  enthalten,  b Alveolargewebe  mit  verdickten 
und  zellig  infiltrirten  Septen.  c Mit  Zellen  gelullte  Alveolen,  d Ektatisclie  Bronchien 
■nit  zellig  infiltrirter  Wand.  In  Alcohol  gehärtetes  mit  Carmin  gefärbtes  Präp.  Ver- 
besserung 15. 


Die  erkrankt  bleibenden  Stellen  sehen  in  den  ersten  Wochen 
grau  oder  grauroth,  stellenweise  auch  graugelblich  aus  und  lassen 
<da  und  dort  noch  trübes  Exsudat  auspressen.  Da  , wo  die  intra- 
iparenchymatöse  und  intraalveoläre  Bindegewebsentwickelung  begon- 
nen hat,  ist  das  Gewebe  fest,  einer  frisch  hepatisirten  Lunge  nicht 
■unähnlich,  luftleer,  dicht,  fleischig,  und  man  bezeichnet  daher  den 
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Zustand  wohl  auch  als  Carnification.  Hat  sich  bereits  Binde- 
gewebe gebildet,  so  ist  das  Gewebe  derb,  weiss  oder  schiefrig  pig- 
mentirt,  vollkommen  luftleer  oder  wenigstens  nur  theilweise  luft- 
haltig. 

Die  Ausdehnung  der  nach  Pneumonie  zurückbleibenden  Ver- 
dichtung ist  äusserst  variabel,  kann  z.  B.  auf  die  der  Pleura  zu- 
nächst liegenden  Lungenschichten  beschränkt  sein  oder  den  grös- 
seren Theil  eines  Lappens  betreffen.  Sie  kann  ferner  sowohl  in 
compacten  d.  h.  nicht  von  lufthaltigen  Inseln  unterbrochenen  Herden, 
oder  aber  mehr  in  Form  von  Bindegewebszügeu  auftreten,  welche 
lufthaltiges  Lungengewebe  durchziehen  und  von  letzterem  dann  meist 
nicht  scharf  abzugrenzen  sind.  Stets  ist  diese  Form  der  Lungen- 
induration dadurch  ausgezeichnet,  dass  sie  nicht  in  abgegrenzten 
Knoten  und  Knotengruppen  auftritt,  sondern  in  Herden  und  Zügen, 
die  allmählich  in  lufthaltiges  Parenchym  übergehen.  Dieses  Ver- 
hältniss  wird  nur  dann  gestört,  wenn  später  secuudär  sich  broncho-  I 
pneumonische  und  peribronchitische  Entzündungen  hinzugesellen. 

Die  Pleura  pflegt  über  den  verhärteten  Stellen  verdickt  und  .{ 
mit  der  Costalpleura  verwachsen  zu  sein.  Die  verhärteten  Stellen  i 
sind  an  der  Oberfläche  meist  eingezogen,  die  dazwischen  gelegenen  i 
lufthaltigen  Lungentheile  emphysematisch.  Nach  längerem  Bestände  i 
und  bei  grösserer  Ausbreitung  der  Verdickung  und  Schrumpfung  i 
sind  die  im  Verhärtungsbezirk  gelegenen  Bronchien  meist  verzerrt  j 
und  mehr  oder  weniger  ectatisch  (Fig.  240  d ),  zuweilen  auch  ul- 
cerirt.  Es  erhält  sich  ferner  auch  nach  Monaten  und  Jahren  noch 
ein  Eutzündungszustand , der  seinen  Sitz  theils  in  den  Bronchien, 
theils  im  Lungenparenchyme  selbst  hat,  und  der  sich  dem  Unter-- 
Sucher  durch  kleinzellige  Infiltrationsherde  zu  erkennen  gibt. 

Das  Vorkommen  einer  indurativen  Lungenschrumpfung  nach  j 
croupöser  Pneumonie  wird  von  nahezu  allen  Autoren  als  zweifellos 
angesehen.  Nur  Buhl  hat  diese  Ansicht  hartnäckig  bekämpft  und 
die  Meinung  vertreten , dass  eine  besondere  Form  der  Pneumonie  j 
vorkomme,  welche  ihren  Ausgang  in  Schrumpfung  nehme.  Nach? 
ihm  soll  es  eine  Pneumonie  geben,  welche  mit  zelliger  Infiltration  « 
des  Lungenparenchymes  und  mit  einer  Anfiillung  der  Lungenal-  $ 
veolen  mit  desquamirtem  Epithel  beginnt,  mit  Lungencirrhose  unf 
Lungenverkäsung  endet.  Buhl  nannte  diese  Pneumonie  Desqua  t 
mativpneumonie  und  betrachtete  sie  als  den  in  den  Lungen  locali  o 
sirten  Ausdruck  einer  Allgemeinkrankheit.  Diese  Pneumonie  exi 
stirt  nicht.  Was  Buhl  dafür  angesprochen  hat,  waren  theils  crou  5 
pöse  Pneumonieen,  theils  tuberculöse,  lobuläre,  confluirende  Broncho  ffi 
pneumonieen  (§  528). 

Ich  habe  in  den  letzten  10  Jahren  eine  ganze  Anzahl  indu  i 
rativer  Lungenschrumpfungen  nach  croupöser  Pneumonie  zu  ver 
schiedenen  Zeiten  nach  dem  Beginn  zu  untersuchen  Gelegenhei 
gehabt  und  danach  die  obige  Darstellung  gebildet.  Ich  stimme  in 
Allgemeinen  mit  den  Angaben  von  Marchand  überein,  nur  hai 
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nach  dem,  was  ich  gesehen,  Marchand  zu  ausschliesslich  die  intra- 
alveoläre Bindegewebsentwickelung  hervorgehoben. 

Literatur:  Laennec,  Tratte  <T auscultalion  med.  1819 ; Kokt- 

t an  see,  Pathol.  Anal.  III ; Porst  er  , Pal/tol.  Anat. ; Heschl,  Prager 
Vierteljahresschr.  51.  Bd.  ; Eppinger,  ebenda  12.5.  Bd. ; Marchand, 
Virch.  Arch.  82.  Bd.  ; Biermer,  Firchow’s  Handb.  d.  spec.  Pathol. 
P\  Bühl  l.  c. ; Jürgensen,  Die  croupöse  Pneumonie,  Tübingen  1888; 
Gerhardt,  Lehrbuch  der  Kinderkrankheiten-,  Lepine,  Nouv.  Dictionn. 
1880  XXFIII ; Leeden,  Berliner  klin.  IFochen.schr.  1879 ; E.  Wag- 
ner, D.  Arch.  f.  k/in.  Med.  XXXlll ; Nothnagel,  Summt,  klin. 
Fortr.  von  Folkmann  N.  66  ,■  Amburger,  D.  Arch.  f.  klin.  Med. 
XXXIII. 

§ 516.  Die  embolisclie  septische  Pneumonie  tritt  stets  in 
Herden  auf,  die  je  nach  Umständen  ein  verschiedenes  Aussehen 
haben  können.  Gelangt  aus  einer  inficirten  Wunde  ein  mit  septi- 
schen Infectionsstoflen  inficirter  zerfallener  Thrombus  in  die  Circu- 
lation  und  damit  auch  in  die  Lunge,  so  kann  sich  zunächst  ein 
embolischer  Infarkt  bilden.  Weiterhin  stellen  sich  an  der 
Grenze  des  infarcirten  Gewebes  eitrige  Entziindungsprocesse  ein, 
durch  welche  der  Herd  von  einer  gelb  infiltrirten  Gewebsmasse  um- 
säumt und  schliesslich  durch  demarkirende  Vereiterung  des  Lungen- 
gewebes aus  seiner  Verbindung  mit  der  Umgebung  gelöst  wird. 
Das  losgelöste  Stück  verfällt  selbstverständlich  der  Nekrose  und 
wird  durch  den  Eiterungsprocess  allmählich  aufgelöst,  sodass  sich 

Ieine  mit  Eiter  gefüllte  Höhle,  ein  nietastatischer  Lungenabscess 
bildet.  Sind  in  dem  embolischen  Pfropf  Fäulnissorganismen  vor- 
handen oder  gelangen  solche  Organismen  von  den  Bronchien  aus  in 
den  erkrankten  Bezirk , so  kann  das  Gewebe  auch  einen  brandig 
jauchigen  Zerfall  eingehen  und  dabei  in  eine  missfarbige  graue  oder 
grauschwarze  Masse  sich  umwandeln. 

Gerathen  die  Entzündung  erregenden  Massen  in  feinsten  Par- 
tikelchen in  die  Lunge,  sind  es  z.  B.  Mikrokokken,  welche  erst  in 
den  Capillaren  stecken  bleiben  und  zur  Ansiedelung  gelangen,  so 
bilden  sich  auch  nur  kleine  meist  nicht  scharf  abgegrenzte  Ent- 
; Zündungsherde.  Sie  tragen  im  Beginn  meist  ebenfalls  einen  hä- 
1 morrhagischen  Character,  führen  indessen  nicht  zur  Bildung  eines 
' festen  Infarctes  und  nehmen  frühzeitig  |ihren  Ausgang  in  Vereite- 
: rung  und  Verjauchung. 

Frisch  untersucht  ist  das  Gewebe  von  Blut  und  Eiterkörper- 
! chen  überschwemmt,  das  Lungenepithel  abgestossen  und  zum  Theil 
I ?u  Gi'unde  gegangen.  In  brandigen  Herden  ist  das  Lungengewebe 
1 Auflösung  begriffen  (§  .509). 

. Bei  der  Bildung  embolischer  subpleuraler  Entzündungsherde 
wird  die  Pleura  stets  auch  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Es  stellt 
: ^lch  eine  eitrige  oder  eitrigfibrinöse  Entzündung  ein,  welche  sich 
häufig  über  die  ganze  Oberfläche  der  Pleura  ausbreitet. 

Innerhalb  des  Lungengewebes  selbst  kann  der  brandige  Zerfall 
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und  die  Vereiterung  zunächst  durch  fortgesetztes  Uebergreifen  auf 
angrenzende  Lungentheile  weiterschreiten.  Die  Entzündungen , die 
dabei  in  dem  benachbarten  Lungengewebe  sich  einstellen,  tragen  j 
meistens  einen  hämorrhagischen  und  croupösen  Character  und  sind 
rasch  von  Gangrän  und  Eiterung  gefolgt.  Früher  oder  später  kann 
der  Process  auch  auf  die  peribronchialen  und  interlobulären  Lymph-  ; 
gefässe  übergreifen , so  dass  dieselben  sich  mit  serös  fibrinösem 
und  eitrigem  Exsudat  anfüllen,  und  ihre  Umgebung  entzündlich  in-  i 
filtrirt  wird.  Diese  Lymphangoitis  und  Perilymphangoitis  entwickelt 
sich  sowohl  von  den  embolischeu  Lungenabscessen  als  auch  von  der 
eitrigen  Pleuritis  aus.  In  letzterem  Falle  ist  besonders  das  iuter- 
lobuläre  Gewebe  afficirt. 

Die  embolischen  Lungeuabscesse  können  bei  ihrer  Vergrösse- 
rung  nach  der  Pleura  oder  nach  den  Bronchien  durchbrechen.  Häu- 
figer geschieht  das  letztere.  Bei  Verlöthung  der  Lunge  mit  der  . 
Brustwand  und  dem  Zwerchfell  kann  auch  ein  Durchbruch  nach  i 
aussen  oder  nach  der  Bauchhöhle  stattfinden. 

Kleinere  Abscesse  können  nach  Resorption,  grössere  nach  Ent-  j 
leerung  des  Eiters  mehr  oder  weniger  vollkommen  ausheilen,  wobei 
sich  in  der  Umgebung  der  Abscesse  Granulationsgewebe  bildet,  wel-  i 
ches  später  in  Narbengewebe  übergeht.  Wird  der  Eiter  nur  un-  i 
vollkommen  resorbirt,  so  kann  er  sich  eindicken  und  verkalken,  j 
In  der  Pleura  bilden  sich  während  der  Heilung  stets  Verwach-  ; 
sungen. 

In  neuester  Zeit  ist  von  Jürgensen  und  Schüppel  (vergl.  Wie- 
denmann  , D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXV  und  Sussdorf  , lieber  die 
Lungenseuche  des  Rindes,  In.-Diss.  Tübingen  1879)  die  Frage  auf-  i 
geworfen  worden,  ob  nicht  auch  Lungen seuche  beim  Menschen  vor- 
komme. Beide  haben  auf  Grund  einiger  Beobachtungen  die  Frage  »i 
bejaht.  Die  Lungenseuche  ist  eine  Infectionskrankheit , die  unter  i 
den  Thieren  soweit  bekannt  ausschliesslich  bei  Bindern  vorkommt,  i 
(Pütz,  Seuche-  und  Herdekrankheiten , Stuttgart  1882 ) und  als  deren 
hauptsächlichstes  Symptom  eine  Lungenerkrankung  angesehen  wird,  ( 
welche  durch  eine  rothe  Hepatisation  der  Lunge  verbunden  mit 
einer  ausgedehnten  Entzündung  des  interlobulären  Bindegewebes 
und  der  Pleura  characterisirt  ist.  Da  die  Lungenläppchen  roth,  i 
die  geschwellten  und  infiltrirten  interlobulären  Septen  gelb  aus-  J 
sehen,  so  erhält  die  Lunge  ein  exquisirt  marmorirtes  Aussehen,  t 
Die  Ursache  der  Erkrankung  ist  wahrscheinlich  ein  Mikrokokkus.  i 

Die  septischen  eitrigen  und  brandigen  Lungen-  ! 
en  t z ün  dun  g en , welche  bei  Neugeborenen  auftreten,  sind  ■ 
meistens  durch  Aspiration  von  zersetztem  infectiösem  Genitalsecret  ä 
oder  Fruchtwasser  hervorgerufene  Bronchopneumonieen,  doch  kom-  I 
men  auch  embolisclie  Entzündungen  vor,  die  von  einer  Infection  ‘ 
der  Nabelwunde  ausgehen.  Pleura  und  interlobuläres  Bindegewebe 
pflegen  an  der  Entzündung  stark  betheiligt  zu  sein. 

Literatur:  P.  Müllee,  Gerhardts  Handb.  d.  Kinderkrankh.  /I ; 
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Oeth,  Arch.  d.  Heilk.  XIII-,  Runge,  Zeitschr.  f.  Gcburtshiilfe  VI 
1881;  Silbebmann,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXIV. 

§ 517.  Die  embolische  Tubereulose  der  Lungen  kann  in 
2 Formen  auftreten.  Die  häufigste  und  besser  gekannte  ist  die 
Miliartuberculose,  die  seltenere  und  weniger  gekannte  die  embolische 
locahsirte  Tuberculose. 

Die  Miliartuberculose  der  Lungen  stellt  sich  dann  ein,  wenn 
grössere  Mengen  von  Tuberkelbacillen  in  die  Circulation  gelangen 
und  in  den  Lungencapillaren  stecken  bleiben.  Ihre  Ansiedelung  im 
Gewebe  bat  die  Entwickelung  von  miliaren  Tuberkelknötchen  zur 
Folge,  welche  je  nach  der  Zahl  der  hineingeworfenen  Bacillen  bald 
spärlich,  bald  reichlich  sind.  Sie  sind  meist  gleiclnnässig  über  das 
Lungenparenchym  und  die  Pleura  zerstreut,  können  indessen  stel- 
lenweise dichter  liegen  oder  auf  einen  Tlieil  der  Lunge  beschränkt  sein. 

Ihre  Entwickelung  beginnt  mit  einer  localen  zelligen  Infiltration, 
welche  zunächst  die  Alveolarsepten  (Fig.  241  a)  oder  irgend  einen 


Fig.  241.  Tuberculosis  miliaris  pulmonum,  a Tuberkel.  Injections- 
präp.  mit  Carmin  gefärbt.  Vergr.  30. 

anderen  Gewebsbestandtheil  der  Lunge  betrifft  und  sich  da  einstellt, 
wo  zufällig  die  Bacillen  zur  Ansiedelung  gelangt  sind. 

Die  jüngsten  Knötchen  haben  daher  eine  äusserst  mannigfaltige 
Form,  sind  z.  B.  sichelförmig  oder  ringförmig  oder  ganz  un- 
regelmässig gestaltet.  Später  gesellt  sich  zur  Infiltration  der  Sep- 
ten  auch  eine  Zellanhäufimg  im  Lumen  der  angrenzenden  Alveolen 
und  Alveolengänge,  sodass  die  Knötchen  inehr  kugelig  werden.  Sie 
Zßigen  indessen  auch  in  diesem  Zustande  häufig  noch  den  verdick- 
ten angrenzenden  Septen  entsprechende  Fortsätze. 

Wo  die  Knötchen  sich  entwickeln,  geht  das  präexistirende  Ge- 
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fässsystem  stets  zu  Grunde,  und  es  ist  daher  der  ausgebildete  Tu- 
berkel gefässlos. 

Der  frische  Tuberkel  bildet  auch  in  der  Lunge  ein  graues 
durchscheinendes  Knötchen,  später  wird  er  opak  weiss,  käsig. 

Zuweilen  gesellt  sich  zu  der  Tuberkeleruption  noch  eine  catar- 
rhalische  Exsudation. 

Eine  mit  Miliartuberkeln  durchsetzte  Lunge  ist  meist  hyper- 
ämisch,  etwas  resistenter  und  weniger  lufthaltig  als  normal,  die 
Knötchen  theils  grau  durchscheinend,  theils  opak  weiss  und  dann 
meist  etwas  grösser.  Es  haben  also  nicht  alle  Knötchen  das  näm- 
liche Alter. 

Die  localisirte  embolische  Tubereulose  ist  genetisch  der 
Miliartuberculose  gleichwertig , unterscheidet  sich  aber  dadurch 
von  ihr,  dass  nur  ein  einziger  oder  nur  einige  wenige  Herde  ge- 
bildet werden. 

Die  Entwickelung  des  einzelnen  Herdes  ist  die  nämliche  wie 
bei  der  disseminirten  multiplen  Eruption.  Da  aber  die  betreffenden 
Individuen  in  dieser  Zeit  nicht  zu  Grunde  zu  gehen  pflegen,  so  ent- 
wickeln sich  aus  den  Knötchen  grössere  knotenförmige  Herde,  von 
denen  weitere  Lungenerkrankungen  ausgehen  (vgl.  § 523). 


Yon  manchen  Autoren  wird  die  Ansicht  vertreten,  dass  es 
eine  lobäre  Pneumonie  gebe,  welche  ihr  typisches  Ende  in  einer 
Ge  websverkäsung  finde , und  welche  sie  deshalb  als  eine  lobäre 
käsige  Pneumonie  bezeichnen. 

Buhl  hat  (Lungenentzündung , Tubereulose  und  Schwindsucht, 
München  1872)  die  Ansicht  aufgestellt,  dass  diese  käsige  Lobär- 
pneumonie einen  Ausgang  einer  besonderen  Lobärpneumonie  dar- 
stelle, die  er  als  genuine  Desquamativpneumonie  bezeichnet.  Diese 
Pneumonie  soll  acut,  der  croupösen  Pneumonie  ähnlich  beginnen 
und  entweder  in  Genesung  enden  oder  nach  Wochen,  Monaten 
oder  sogar  erst  nach  Jahren  zum  Tode  führen.  Die  schwerste 
Porm  derselben  soll  in  Verkäsung  enden  und  der  locale  Ausdruck 
einer  tuberculösen  Constitution  sein.  Wie  schon  in  § 515  er- 
wähnt wurde , gibt  es  eine  genuine  Desquamativpneumonie  mit 
den  Eigenschaften,  die  ihr  Buhl  zuschreibt,  nicht,  und  auch  die 
käsige  Lobärpneumonie  existirt  nicht.  Was  man  so  oft  als  käsige 
Lobärpneumonie  bezeichnet  hat,  ist  eine  käsige  lobuläre  confiui- 
rende  tubereulose  Bronchopneumonie.  Ich  habe  zahlreiche  solche 
Pneumonieen , die  von  Klinikern  für  lobäre  käsige  Pneumonieen 
erklärt  wurden , untersucht  und  stets  gefunden , dass  es  knotige 
oder  lobuläre  Bronchopneumonieen  waren.  Yor  Kurzem  hat  Nau- 
webck  auf  meinem  Laboratorium  in  den  Herden  auch  die  Tuber- 
kolbacillen  nachgewiesen.  (Vergl.  Nauwerck,  Deutsche  med.  f/'oehrn- 
schrift  1883. 


§ 518.  Die  syphilitische  Pneumonie  kommt  am 
bei  hereditärer,  seltener  bei  acquirirter  Syphilis  vor. 
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Bekanntlich  äussert  sich  die  Syphilis,  wenn  sich  ihr  Gift  auf 
dem  Blutwege  verbreitet,  theils  in  Entzündungen,  welche  von  ge- 
wöhnlichen, d.  h.  nicht  syphilitischen  Entzündungsprocessen  wenig 
diiferiren,  theils  in  solchen,  welche  durch  die  Bildung  gummöser 
Herde  wohl  gekennzeichnet  sind.  Beide  Formen  kommen  in  der 
Lunge  vor,  sind  indessen,  von  der  congenitalen  Syphilis  abgesehen, 
sicherlich  ausserordentlich  selten,  und  es  ist  der  anatomische  Nach- 
weis ihrer  syphilitischen  Natur  sehr  schwer  zu  leisten. 

Als  gummöse  Pneumonie  werden  wir  eine  syphilitische  Ent- 
zündung bezeichnen , bei  welcher  sich  in  der  Lunge  verkäsende 
Granulationsherde  innerhalb  eines  entzündeten  Lungengewebes  oder 
in  neugebildetem  hyperplastischem  Bindegewebe  entwickeln.  Der- 
artige Veränderungen  sind  vielfach  beschrieben  worden,  allein  sicher- 
lich ist  das  meiste  davon  nicht  syphilitischer  Natur  gewesen.  Es 
sind  öfters  verkäste  durch  neugebildetes  Bindegewebe  abgekapselte 
bronchopneumonische  Herde,  mit  käsigen  Massen  gefüllte  ectatische 
Bronchien,  eingedickte  verkäste  Exsudate  innerhalb  ectasirter  mit 
neugebildetem  Bindegewebe  umgebener  Lymphgefässe  etc.  für  Gum- 
mata  gehalten  worden. 

Gummiknoten  kommen  in  den  Lungen  Erwachsener  sicher  ausser- 
ordentlich selten  vor.  Häufiger  sind  sie  bei  neugeborenen  heredi- 
tär syphilitischen  Kindern  und  können  sich  hier  sogar  in  grosser 
Zahl  entwickeln.  In  der  ersten  Zeit  ihres  Bestandes  sind  sie  grau 
oder  grauweis,  etwas  durchscheinend  und  bilden  Knoten  von  Erbsen- 
his  zu  Haselnussgrösse.  Später  werden  sie  im  Centrum  undurch- 
sichtig und  weiss,  und  durch  Zerfall  können  sich  weiterhin  Höhlen 
bilden. 

Als  eine  weitere  Form  syphilitischer  Pneumonie  kennen  wir 
bei  syphilitischen  Neugeborenen  eine  Form,  bei  welcher  das  Lungen- 
gewebe über  kleinere  oder  grössere  Strecken  der  Sitz  einer  zelligen 
Infiltration,  oft  auch  gleichzeitig  einer  Desquamation  und  Verfettung 
des  Lungenepithels  ist.  Das  erkrankte  Gewebe  ist  gegen  die  Norm 
verhärtet  und  weisslich,  und  es  hat  daher  die  Affection  auch  den 
Namen  der  weissen  Pneumonie  erhalten. 

Nach  den  Angaben  verschiedener  Autoren  kommt  eine  ähnliche 
Affection  auch  bei  Erwachsenen  in  Folge  acquirirter  Syphilis  vor 
und  soll  unter  Umständen  zur  Biudegewebsinduration  der  Lunge 
führen.  Nach  Pankritius  soll  sie  meist  vom  Hilus  der  Lunge  aus- 
gehen und  sich  von  da  radiär  ausbreiten.  Andere  beschreiben 
wieder  von  der  Pleura  oder  den  interlobulären  Septen  ausgehende 
indurirende  Entzündungen  als  syphilitisch. 

Einen  Theil  der  bei  Syphilitischen  Vorgefundenen  Lungenindu- 
rationen wird  man  wohl  als  unter  dem  Einfluss  der  Syphilis  ent- 
standen ansehen  dürfen,  allein  es  hält  auch  bei  diesen  Zuständen 
schwer,  eine  Entscheidung  zu  treffen.  Sicher  stehen  viele  der  für 
syphilitisch  erklärten  cirrhotischen  Lungenverhärtungen  mit  der 
Syphilis  in  keinem  Zusammenhang,  sondern  haben  sich  aus  anderen 
Ursachen  entwickelt.  Es  gilt  dies  auch  für  manche  als  syphilitische 
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Bildungen  beschriebene  pleurale  und  pneumonische  Schwielen  sowie 
interlobuläre  Bindegewebsverdickungen . 

Ueber  die  syphilitische  Bronchopneumonie  s.  § 529. 


Vibchow  hat  in  seinem  Geschwulstwerk  nachdrücklichst  her- 
vorgehoben, dass  die  sichere  Erkennung  syphilitischer  Lungenver- 
änderungen auf  grosse  Schwierigkeiten  stösst,  doch  ist  er  der 
Ansicht,  dass  sowohl  gummöse  als  auch  einfache  irritative  Lungen- 
entzündungen syphilitischen  Ursprunges  Vorkommen.  Zu  letzteren 
gehören  gewisse  Formen  fibröser  Pneumonie,  Pleuritis  und  Peri- 
bronchitis, sowie  auch  catarrhalische  und  verkäsende  Bronchopneu- 
monieen.  Obschon  in  den  letzten  Jahren  zahlreiche  Arbeiten  über 
Lungensyphilis  erschienen , so  sind  doch  unsere  Kenntnisse  über 
die  Anatomie  derselben  nur  wenig  gefördert  worden.  Die  Mehr- 
zahl der  anatomischen  Befunde  lässt  gegründeten  Zweifel  zu,  dass 
es  sich  um  Veränderungen  syphilitischen  Ursprungs  gehandelt  habe. 

Literatur : Depaul,  Gaz.  des  hop.  1851 ; Hecker,  Virch.  .lreh . 
17 . Bd.  u.  Verh.  d.  Berliner  geburtshülfl.  Gese/lsch.  FII1  1854 ; E. 
Wagner,  Archiv  d.  Heilk.  IF  1863;  Förster,  Würzburger  medicin. 
Zeitschr.  1863  IF;  v.  Bärensprung,  Hereditäre  Syphilis;  Vibchow, 
sein  Arch.  1 u.  ÄF  und  Die  krankh.  Geschwülste  II  1865 ; Howrrs, 
Arch.  f.  Syphi/ido/ogie  III ; Andreae,  Anatom.  Untersuch,  über  die 
LungennJfecliojien  syph.  Kinder , ln.-Diss.  Würzburg  1875 ; Schütz, 
Syphi/ome  d.  Lunge,  Beiträge  z.  pathol.  Anatom,  v.  Klebs  1.  H.  1878 ; 
Vierling,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXI;  Colomatti,  Arch.  f.  Dermal, 
u.  Syph.  F 1878;  Pavlinoff,  Firch.  Arch.  75.  Bd.;  Schnitzler, 
Die  Lungensyphilis,  Wien  1880;  Grandldieb,  Berl.  kl.  Wochenschr. 
1875;  Gerhardt,  Sitzungsber.  d.  phys.  med.  Gesellsch.  z.  Würzburg 
1881;  Bamdohr,  Arch.  d.  Heilk.  XIX;  Thompson,  Lancet  1878;  Sac- 
charjtn,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1878;  Tlffany,  Americ.  Journ.  of 
med.  Sciences  1877;  Pankritius,  Ueber  Lungensyphilis,  Berlin  1881; 
Cornil  et  Banvier,  Manuel  d'hislol.  pathol.,  Paris  1882;  Kopp,  D. 
Arch.  f.  klin.  Med.  XXXII. 


c.  PI  e ur  o g en e P n eum  o ni e e n.  E n tzün dun  gen  de  r L u ngen 
nach  Entzündungen  der  Nachbarschaft. 

Verletzungen  der  Lunge. 

§ 519.  Ist  die  Pleura  Sitz  entzündlicher  Verän- 
derungen, so  können  dieselben  nicht  nur  auf  mechanische  Weise 
(§  502)  einen  verderblichen  Einfluss  auf  das  Lungeugcwebe  ausüben, 
sondern  es  kann  auch  die  Entzündung  selbst  auf  die  Lunge 
übergreifen  und  so  zur  Entstehung  einer  plcurogenen  Pneu- 
monie führen.  Es  geschieht  dies  vornehmlich  auf  dem  Wege  der 
Lymphbalinen , welche  in  der  Pleura  sehr  reichlich  vorhanden  sind 
und  mit  den  interlobulären  Lymphgcfässen  in  offener  Verbindung 
stehen.  In  Folge  der  Entzündung  stellen  sich  zunächst  exsudative 
Processc  ein , durch  welche  die  Lymphgefässc  ausgedehnt  werden 
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und  zwar  nicht  selten  so  bedeutend,  dass  sie  die  Weite  eines  mit- 
telgrossen Bronchus  erreichen. 

Solche  interlobuläre  lymphangoitische  Entzündungen  kön- 
nen hei  jeder  Entzündungsform  auftreten , doch  kommen  sie  am 
häufigsten  bei  eitrigen  oder  eitrig  fibrinösen  Pleuritiden  vor,  die 
sich  als  Folge  pyämischer  Infection  im  Anschluss  an  embolische 
Lungenvereiterung  oder  auch  ohne  solche,  als  einzige  eitrige  Local- 
erkrankung entwickelt  haben.  So  wird  sie  z.  B.  nicht  selten  bei 
Neugeborenen  beobachtet,  welche  durch  pyämische  Infection  der 
Nabelwunde  zu  Grunde  gegangen  sind. 

In  Folge  der  Anfüllung  der  Lymphgefässe  mit  eitrigem  und 
eitrig  fibrinösem  Exsudat  werden  die  Lungenläppchen  durch  gelb- 
weisse  Züge  infiltrirten  Gewebes  auseinander  gedrängt  und  können, 
falls  sich  zu  der  eitrigen  Exsudation  eine  Vereiterung  der  interlobu- 
lären Septen  hinzugesellt,  schliesslich  da  und  dort  aus  ihrer  Ver- 
bindung gelöst  werden.  Man  hat  daher  dieser  Entzündungsform 
auch  den  Namen  der  Pneumonia  dissecans  gegeben. 

Von  den  interlobulären  Septen  aus  kann  die  Entzündung  auf 
die  peribronchialen  Lymphgefässe  übergreifen  und  hier  zu  denselben 
Veränderungen  wie  in  den  Septen  führen.  Es  kann  sich  ferner 
eine  Entzündung  der  Lungenläppchen  selbst  hinzugesellen,  so  dass 
das  ohnehin  schon  comprimirte  Lungengewebe  nun  auch  noch  der 
Sitz  einer  entzündlichen  Exsudation  und  Gewebsiufiltration  wird, 
die  je  nach  dem  Falle  bald  mehr  einen  catarrhalischen , bald  einen 
croupösen  oder  hämorrhagischen  oder  auch  einen  eitrigen  Character 
trägt.  Je  nachdem  dies  oder  jenes  der  Fall  ist,  sehen  die  Läpp- 
chen bald  roth,  bald  grauroth  oder  graugelb  aus  und  lassen  bei 
Druck  ein  trübes  Secret  austreten.  Das  Bild  ist  demjenigen,  wel- 
ches die  Lunge  eines  an  Lungenseuche  gefallenen  Rindes  bietet, 
überaus  ähnlich. 

Führt  die  Affection  nicht  zum  Tode,  so  kann  Heilung  durch 
Resorption  erfolgen,  doch  dürften  meist  interlobuläre  Gewebsver- 
dickungen  Zurückbleiben.  Bleibt  innerhalb  verdickter  interlobulärer 
Septen  eingedickter  Eiter  liegen,  so  können  Bildungen  entstehen,  die 
mit  Gummiknoten  überaus  grosse  Aehnlichkeit  haben. 

In  gleicher  Weise  wie  diese  acuten  exsudativen  Entzündungen 
kann  gelegentlich  auch  die  Tuberculose  von  der  Pleura  auf  die 
Lunge  übergreifen,  z.  B.  nach  tuberculöser  Erkrankung  der  Rippen 
oder  der  Wirbelkörper,  wobei  Tuberkel  in  dem  Gebiete  der  oben 
erwähnten  Lymphbahnen  auftreten. 

Endlich  können  auch  chronische,  indurative,  plastische  Entzün- 
dungsprocesse  der  Pleura  .auf  das  interlobuläre  und  peribronchiale 
und  auf  das  alveoläre  Gewebe  übergreifen. 

In  Folge  der  Pleuraverdickung  wird  die  Lunge  zunächst  von 
einem  dicken , derben , schwieligen  Bindegewebe  (Fig.  242  a ) um- 
schlossen. Von  hier  aus  ziehen  mächtige  Bindegewebszüge  (c), 
welche  den  interlobulären  Septen  entsprechen,  in  die  Tiefe  und 
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Fig.  242.  Chronische  pleurogene  interlobuläre  Pneumonie. 
a Verdickte  Pleura,  b Lungengewebe.  c Verdickte  interlobuläre  Septen.  d Zellige 
Infiltrationsherde  am  Uebergang  der  Septen  in  das  Lungengewebe,  e Grösserer  er- 
weiterter Bronchus  mit  infiltrirter  Schleimhaut  f und  verdicktem  peribronchialem  Ge- 
webe. g Kleinste  Bronchien  mit  zellig  infiltrirter  Wand.  Mit  Müller’scber  Flüssigkeit 
behandeltes,  in  Pikrocarmin  gef.  Präp.  Vergr.  3,5. 

treten  tlieils  unter  sich,  tlieils  mit  dem  verdickten  peribronchialen 
Bindegewebe  (e)  in  Verbindung. 

Das  von  den  Septen  eingeschlossene  Gewebe  ist  mehr  oder  we- 
niger comprimirt  und  kann  unter  Umständen  luftleer,  atelectatisch 
werden  und  mit  der  Zeit  ganz  veröden.  Es  kann  ferner  von  den 
Septen  aus  der  Entzündnngsprocess  auf  das  Alveolarparenchym  (d) 
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übergreifen  und  hier  zu  zelliger  Infiltration  und  später  zu  Binde- 
gewebsinduration  führen.  Sehr  oft  ist  auch  die  Erkrankung  mit 
bronchopueimionischen  Processen  complicirt,  welche  entweder  secundär 
hinzugekommen  sind,  oder  bereits  in  den  ersten  Stadien  der  Er- 
krankung sich  entwickelten,  oder  schon  früher  vorhanden  waren. 

Die  Bronchien  des  erkrankten  Lungengebietes  bleiben  nur  selten 
unverändert.  Häufiger  sind  sie  verzerrt  und  mehr  oder  weniger 
erweitert  (e),  theils  durch  den  Zug  der  schrumpfenden  Bindegewebs- 
septen,  theils  durch  den  Druck  der  Luft,  welche  nicht  mehr  in 
normaler  Weise  sich  im  Alveolarparenchym  verbreiten  kann.  Meist 
besteht  ferner  Katarrh,  und  es  ist  die  Mucosa  (/')  der  Bronchien 
und  Bronchiolen  (g)  infiltrirt. 

§ 520.  Befinden  sich  der  Lunge  benachbarte  Organe 
und  Gewebe  im  Zustande  der  Entzündung,  so  können  auch 
von  da  aus  entzündliche  Erkrankungen  der  Lunge  herbei- 
geführt  werden.  Hierher  gehören  namentlich  das  Mediastinum,  die 
peribronchialen  Lymphdrüsen , der  Oesophagus,  der  Magen  und  die 
Leber.  Je  nach  dem  Character  der  primären  Entzündung  bilden 
sich  auch  in  der  Lunge  eitrige  oder  jauchige,  oder  tuberculöse, 
käsige  oder  indurirende  Entzündungen,  welche  ihren  Sitz  in  der 
Nachbarschaft  des  primären  Herdes  haben.  So  kann  sich  in  der 
Umgebung  einer  tuberculös  erkrankten  Lymphdrüse  eine  Tuberkel- 
eruption im  Gebiete  des  Lungenhilus  entwickeln,  kann  sich  ferner 
bei  Durchbruch  eines  Leberabscesses  durch  das  Zwerchfell  ein  Abscess 
in  der  Basis  der  Lunge  bilden. 

Bei  ulcerösen  Entzündungsformell  können  im  Verlaufe  der  Er- 
krankung Perforationen  der  Bronchien  eintreten.  So  kann  z.  B.  ein 
basaler  Lungenabscess  in  einen  Bronchus  perforiren,  kann  ferner 
eine  verkäste  erweichte  Bronchialdrüse  in  den  angrenzenden  Bron- 
chus einbrechen.  Besitzen  die  in  einen  Bronchus  eintretenden  Sub- 
stanzen infectiöse  und  Entzündung  erregende  Eigenschaften,  und  wird 
ein  Theil  davon  in  die  Bronchiolen  und  das  respirirende  Parenchym 
aspirirt,  so  entstehen  secundäre  Bronchopneumonieen  (§  524). 

Traumatische  Zerreissungen  des  Lungenparenchyms,  wie 
sie  z.  B.  durch  eingedrückte  fracturirte  Rippen  ect.  verursacht  wer- 
den, führen  zunächst  zu  Blutungen,  und  es  kann  Luft  in  den  Tho- 
raxraum austreten.  Wird  die  Wunde  nicht  verunreinigt,  so  schliesst 
sich  der  Riss  durch  Thromben  und  vernarbt  später  durch  Binde- 
gewebsentwickelung.  Verunreinigungen  der  Wunde  führen  zu  Eite- 
rung und  Gangrän. 

d.  Die  Bronchopneumonieen. 

b Bronchopneumonische  Processe,  welche  nicht  in  das  Gebiet  der  Tu- 
berculose  oder  anderer  infectiöser  Granulationsbildungen  gehören. 

§ 521.  Alle  Bronchopneumonieen  sind  zu  Beginn  exquisite 
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Herderkrankungen,  deren  Lage  und  Gruppirung  durch  die  Lage 
der  erkrankten  Bronchiolen  und  Alveolengangsysteme  bestimmt  wird. 

Am  schärfsten  kommt  das  Herdförmige  der  bronchopneumo- 
nischen  Entzündungen  dann  zum  Ausdruck,  wenn  der  Entzündungs- 
erreger in  fein  vertheilter  Form  in  der  Athmungsluft  suspendirt 
ist  und  bei  der  Inspiration  sofort  bis  in  das  respirirende  Lungen- 
pai’enchym  gelangt. 

Bei  Thieren  kann  man  solche  Formen  leicht  erzeugen,  wenn 
man  sie  in  einer  Atmosphäre  athmen  lässt,  welche  reichlich  rei- 
zende corpusculäre  Substanzen  suspendirt  enthält.  Beim  Menschen 
kommen  sie  in  ihren  Anfangsstadien  dann  zur  Beobachtung,  wenn 
kurze  Zeit  vor  dem  Ende  viel  reizender  Staub  inhalirt  wurde,  oder 
wenn  aus  den  Luftwegen  selbst  kleinste  reizende  Partikel  aspirirt 
wurden. 

Ueberall  da  wo  dieselben  hingelangen,  werden  sie  in  ihrer  Um- 
gebung eine  reactive  Entzündung  herbeiführen,  welche  zunächst  die 
Wand  des  verunreinigten  Abschnittes  des  respirirenden  Gebietes  der 
Bronchialzweige  betrifft,  bei  stärkerer  Reizung  indessen  bald  auch 
auf  die  nächste  Nachbarschaft  übergreift.  So  entstehen  denn  kleinste 
miliare  Entzündungsherde,  welche  theils  von  den  Alveolen  der 
Endsäckchen  (Fig.  243),  theils  von  den  Alveolengängen  und  den 
respirirenden  Bronchiolen  (Fig.  244)  und  den  dazugehörenden  Al- 
veolen ausgehen  und  von  da  auf  die  Nachbarschaft  sich  verbreiten. 


Fig.  243. 


Fig.  244. 


Fig.  243.  Miliarer  b r on  c h o p n e u mo  n i s c li  e r Entzündungsherd, 
drei  Alveolen  umfassend ; Präparat  aus  einer  Hundelunge,  durch  Inhalation  reizender 
mit  Wasser  zerstäubter  Substanzen  erbalten.  Vergr.  80. 

Fig.  244.  Miliarer  bronchopneumonischer  Herd,  welcher  sich  über 
einen  respirirenden  Bronchiolus  und  die  daran  angrenzenden  Alveolen  verbreitet. 
Ein  Theil  der  ausgetretenen  Zellen  mit  inhalirtem  Staub  gefüllt.  Präp.  aus  derselben 
Lunge  wie  Fig.  243. 

Wirkeu  aspirirte  Substanzen,  wie  z.  B.  Mundflüssigkeit,  Speise- 
reste, Eiter  aus  Kehlkopfabsccssen  etc.  intensiver  auf  das  Gewebe 
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- ein , so  entstehen  auch  ausgedehntere  Entzündungen.  Es  bilden 
sich  grössere  bronchopneimionische  Herde,  welche  sich  über 
»grössere  Gruppen  einander  benachbarter  Alveolen,  Alveolengänge 
iund  Bronchiolen  erstrecken.  Verbreitet  sich  die  Entzündung  durch 
Conti uenz  benachbarter  Herde  über  ein  ganzes  Läppchen,  so  be- 
zeichnet man  die  Erkrankungsform  als  lobuläre  Bronchopneu- 
monie. Werden  sämmtliche  Läppchen  eines  Lappens  von  Exsudat 
[durchsetzt,  so  entsteht  eine  Bronchopneumonie  mit  lobärer  Aus- 
breitung. 

Das  Aussehen  und  die  Beschaffenheit  der  bronchopneumoni- 
»schen  Herde  wechselt  natürlich  nach  der  Form  der  Entzündung 
(vergl.  § 507  und  508)  sowie  nach  dem  Stadium,  in  welcher  sie 
isich  befindet.  Haben  sich  an  die  initiale  Hyperämie  bereits  Exsu- 
dationen  angeschlossen , so  können  die  Herde  eine  hämorrhagische 
dunkelrothe,  oder  eine  graurothe  oder  graue  oder  graugelbe  Farbe 
pzeigen,  und  bei  Druck  eine  trübe  Flüssigkeit  entleeren,  die  je  nach 
alem  Gehalt  an  rothen  Blutkörperchen  und  farblosen  Zellen  eben- 
falls dunkelroth,  oder  grauroth  oder  grau  oder  gelblichweiss  gefärbt 
eist.  Nur  bei  croupösen  Exsudationen  ist  das  Exsudat  fest,  so  dass 
»es  sich  gar  nicht  oder  nur  schwer  auspressen  lässt.  Gleichzeitig 
öst  die  Schnittfläche  gekörnt.  Die  Herde  sind  bald  deutlich  abzu- 
^renzen,  bald  nicht.  Das  angrenzende  Gewebe  ist  meist  in  hyperä- 
uuischem  Zustande. 

Ist  bei  miliaren  Bronchopneumonieen  die  zellige  Infiltration  sehr 
»licht  und  gränzen  sich  die  Herdchen  zugleich  scharf  ab,  so  können 
feie  frischen  Miliartuberkeln  sehr  ähnlich  sehen. 

Ueberaushäufig  gehtderBronchopneumonieBron- 
fchitis  und  Bronchiolitis  voraus,  und  es  stellen  sich,  ehe  die 
Entzündung  auf  das  respirirende  Parenchym  übergreift,  Verstopfung 
»der  kleinen  Bronchien  und  damit  auch  lobuläre  Atelectasen  ein 
(vergl.  § 502).  Da  die  atelectatischen  Läppchen  eine  dunkelblau- 
n'othe  Färbung  zeigen,  so  macht  sich  natürlich  der  Beginn  der 
Bronchopneumonie  in  diesen  Läppchen  wenig  bemerkbar.  Erst  wenn 
»dch  eine  gewisse  Menge  zelligen  und  serösen  Exsudates  in  den 
lAlveolen  angesammelt  hat,  ändert  sich  die  Farbe,  und  lässt  sich 
Buch  trübe  Flüssigkeit  aus  dem  Parenchym  auspressen. 

§ 522.  Menge  und  Vertheilung  der  bronchopneumonischen 
Herde  können  natürlich  ausserordentlich  variiren.  Sie  können  in 
lern  einen  Falle  über  beide  Lungen  vertheilt,  in  einem  anderen 
auf  einen  Theil  eines  Lappens  beschränkt  sein.  Ist  die  Zahl  der 
otelectatischen  oder  der  entzündeten  Läppchen  sehr  gross,  so  er- 
fahren die  noch  zugängigen  Läppchen  eine  compensatorische  Blä- 
P.unS-  Liegen  Entzündungsherde  subpleural , so  pflegt  sich  auch 
:'ne  Entzündung  der  Pleura  einzustellen. 

Eine  Vereiterung  oder  Verjauchung  der  bronchopneumoni- 
I en  Herde  tritt  verhältnissmässig  selten  ein,  am  häufigsten  noch 
dann,  wenn  die  Entzündung  durch  aspirirten  Mundinhalt,  erbroche- 
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nen  Mageninhalt,  Eiter  nnd  Zerfallsmassen  aus  Abscessen  und  Ge- 
schwüren des  Kehlkopfes  und  der  Trachea,  oder  aus  Zerfallshöhlen 
der  Lunge  selbst,  oder  durch  ähnliche  Schädlichkeiten  herbeige- 
führt wurde.  Die  Eiter-  und  Brandherde  können  ähnlich  den  em- 
bolischen  Eiter-  und  Brandherden  durch  demarkirende  Entzündungs- 
vorgänge zu  einer  mehr  oder  weniger  vollkommenen  Ausheilung 
gelangen.  Häufiger  tritt  der  Tod  ein. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  wird  das  Exsudat  wieder  resor- 
Mrt  und  die  Lunge  ad  integrum  restituirt.  Immerhin  ist  her- 
vorzuheben, dass  nach  Bronchopneumonieen  weit  häufiger  Resi- 
duen Zurückbleiben  als  nach  croupösen  Pneumonieen.  Auch  bei 
nicht  eitrigen  Formen  wird  die  zellige  Infiltration  der  Alveolar-  i 
septen  und  des  iuterlobulären  und  peribronchialen  Bindegewebes  oft 
so  erheblich,  dass  stellenweise  die  Resorption  auf  unüberwindliche 
Schwierigkeiten  stösst,  und  dass  mitunter  sogar  eine  Unterbrechung 
der  Blutcirculation  und  damit  auch  eine  käsige  Nekrose  sich  ein- 
stellt. Ferner  hält  nicht  selten  die  Entzündung  längere  Zeit  an, 
wird  chronisch  und  führt  zu  Neubildung  von  Bindegewebe  und 
damit  zu  Lungenverhärtung. 

Die  käsige  trockene  Nekrose  des  Lungengewebes  stellt  sich 
am  häufigsten  nach  lobulären  Bronchopneumonieen  ein,  und  kommt 
namentlich  hei  Kindern,  welche  in  Folge  von  Masern  oder  Keuch- 
husten an  Bronchitis  und  Bronchopneumonie  gelitten  haben,  in- 
dessen auch  bei  älteren  Individuen  und  nach  anderen  bronchopneu- 
monischen  Erkrankungen  vor.  Während  im  Allgemeinen  die  In- 
filtration sherde  durch  Resorption  verschwinden,  bleibt  da  oder  dort 
das  Infiltrat  liegen,  dickt  sich  ein  und  gewinnt  mehr  und  mehr 
eine  trockene  käsige  Beschaffenheit,  während  gleichzeitig  auch  das 
Lungengewebe  selbst  der  Nekrose  verfällt.  Auf  diese  Weise  ent- 
stehen Käseherde  von  Erbsen-  bis  zu  Wallnussgrösse,  die  sich  im 
Laufe  der  Zeit  mit  einer  Bindegewebskapsel  umgehen  und  dann 
lange  Zeit  unverändert  in  der  Lunge  sich  erhalten , nicht  selten 
indessen  verkalken.  Sie  können  an  jeder  Stelle  der  Lunge  sitzen, 
entstehen  aber  am  häufigsten  in  den  Spitzeutheilen.  Zuweilen 
bleiben  gleichzeitig  Bronchialverstopfungen  (§  491)  zurück. 

Häufiger  als  zur  Bildung  von  Käseherden  führt  die  Broncho- 
pneumonie zu  Induration  des  Lungengewebes.  In  ihrer  reinsten 
Form  tritt  dieselbe  unter  jenen  Verhältnissen  auf,  unter  denen 
fortgesetzte  Inhalationen  von  Staub  stets  von  Neuem  einen  Reiz 
auf  das  Lungengewebe  ausüben. 

Die  geringste  Wirkung  hat  Kohleninhalation,  weit  erheblichere  {i 
haben  fortgesetzte  Inhalationen  von  Stein  - uud  Metallstaub.  Hier  i 
reicht  die  resorbirende  Thätigkeit  häufig  genug  nicht  hin,  um  den 
inhalirten  Staub  zu  entfernen.  Um  die  liegenbleibenden  Fremd- 1 
körper  stellt  sich  eine  Entzündung  ein,  welche  im  Laufe  der  Zeit  ji 
zur  Bildung  harter  fibröser  Knoten  führt,  welche  die  Fremd- 
körper  einschlicssen  (Fig.  245  a ).  j 

Die  Knoten  können  in  einem  gegebenen  Falle  nur  vereinzelt 
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Fig.  245.  Schnitt  aus  einer  S te  in  ha  u e r 1 u n g e mit  b r o n eh  o p n e um  o n i - 
sehen  fibrösen  Knoten,  a Gruppe  fibröser  Knoten,  b Normales  Lungenge- 
»webe  c Verdichtetes  aber  noch  Bronchien,  Gefässe  und  einzelne  Alveolen  enthalten- 
des Lungengewebe.  In  Spiritus  gehärtetes  und  mit  Pikrocarmin  gefärbtes  Präparat. 
rVergr.  9. 

jund  zerstreut  in  der  Lunge  Vorkommen.  In  anderen  Fällen  sind 
sie  zahlreicher  und  liegen  in  Gruppen  (Fig.  245)  beisammen.  Ja 
;es  kommen  Fälle  vor,  bei  denen  die  Zahl  der  Knoten  in  einzelnen 
Theilen  der  Lunge  so  bedeutend  ist,  dass  kaum  noch  etwas  luft- 
haltiges Gewebe  zwischen  den  Knotengruppen  liegt,  und  stellenweise 
das  Gewebe  vollkommen  fibrös  wird. 

Einen  solchen  Zustand  bezeichnet  man  am  besten  als  knotige 
i fibröse  Induration  oder  als  knotige  Cirrhose. 

Die  einzelnen  Knoten  sind  hirsekorn-  bis  erbsen-  und  bohnen- 
' gross.  Sie  sind  weiss  oder  schiefergrau  bis  schwarz  und  zwar  auch 
(lann,  wenn  keine  Kohle  inhalirt  wurde.  Das  Pigment  stammt  zum 
fheil  von  Blutungen  her.  Sie  bestehen  in  fertigem  Zustande  aus 
-fibrösem  oft  deutlich  concentrisch  angeordnetem  Gewebe.  Grössere 
• Knoten  setzen  sich  aus  kleineren  Knötchen  zusammen  und  eut- 
! sprechen  dem  Gesammtgebiet  der  respirirenden  Zweige  eines  Bron- 
chiolus,  während  die  kleinsten  Knötchen  die  in  solides  Gewebe  um- 
gewandelten einzelnen  respirirenden  Endzweige  darstellen. 

In  der  Umgebung  der  Knötchen  ist  das  Gewebe  zellig  infiltrirt 
,(,der  ebenfalls  verdickt,  fibrös,  indem  die  Entzündung  radiär  auf 
nie  Nachbarschaft  übergreift. 

Stellen  sich  indurative  Vorgänge  bei  Bronchopneumonieen  ein, 
'Welche  eine  lobuläre  Ausbreitung  haben  und  bei  denen  Obstructious- 
ntelectasen  vorhanden  sind , so  combinirt  sich  die  knotige 
Verhärtung  mit  diffusen,  d.  h.  lobulären  Indurationen. 
;^sr^’lflen  sich  in  ähnlicher  Weise,  wie  bei  der  Collapsinduration 
503  Fig.  231)  graue  schiefrig  gefärbte  Indurationsherde,  welche 
;f,a  und  dort  noch  knotenförmige  meist  heller  gefärbte  Einlage- 
lungen  enthalten. 
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Solche  Herde  können  sich  überall  bilden,  entstehen  aber  am 
häufigsten  in  den  Spitzentheilen  der  Lungen  und  schliessen  nicht 
selten  kleine  käsige  Herde  ein. 

Die  in  den  verdichteten  Stellen  gelegenen  offenen  Bronchien 
erleiden  häufig  eine  Ectasie.  Sie  sind  ferner  oft  der  Sitz  chro- 
nischer Entzündungen,  und  es  können  in  ihren  Wänden  ulceröse 
Processe  sich  einstellen , welche  zur  Bildung  von  Höhlen  führen. 
Enthält  eine  solche  Höhle  ein  Secret,  das  z.  B.  durch  Verunreini- 
gung Entzündung  erregend  wirkt,  und  wird  dasselbe  in  den  Brou- 
chialbaum  entleert  und  von  da  in  die  respirirenden  Enden  anderer 
Bronchialzweige  aspirirt,  so  können  neue  bronckopneumonische  Ent- 
zündungsherde entstehen,  welche  je  nach  der  Wirkung  bald  gross, 
lobulär,  bald  klein,  miliar  oder  knotig  sind  und  entweder  wieder 
heilen  oder  zu  Gewebszerstörung  oder  zu  Indurationen  führen. 

Die  Pleura  nimmt  bei  allen  indurativen  Bronchopneumonieen, 
sofern  sie  nicht  ganz  im  Innern  der  Lunge  verlaufen,  Theil  und 
erfährt  dadurch  Verdickungen  sowie  Verwachsungen.  Ebenso  pflegt  j 
sich  das  peribronchiale  und  oft  auch  das  interlobuläre  Gewebe  zu 
verdicken. 

2.  Die  tuherculöse  Bronchopneumonie. 


§ 523.  Die  Tubemilose  der  Lungen  kann  in  drei  For- 
men beginnen,  nämlich  als  emboliscke  tube  reu  löse 
Pneumonie,  als  primäre  tuherculöse  Bronchopneu- 
monie und  als  tuherculöse  Lympkangoitis. 

Die  embolisclie  tuherculöse  Pneumonie  ist  bereits  in  §517 
besprochen  worden.  Sie  tritt  entweder  als  verbreitete  Miliar- 
tuberculose  auf  und  endet  mit  dem  Tode  oder  aber  als  Local- 
affection  der  Lunge  und  führt  dann  zur  Bilduug  eines  ein- 
zigen oder  mehrerer  grösserer  solitärer  verkäsender 
Knoten.  Sie  können  sowohl  in  zuvor  gesunden  als  auch  in  be- 
reits krankhaft  veränderten  Lungen  auftreten. 

Die  tuherculöse  Lympkangoitis  (§  520)  tritt  in  Form  einer 
localen  Eruption  von  Tuberkeln  auf,  welche  in  der  Um- 
gebung eines  der  Lunge  benachbarten  tuberculösen  Herdes  sich 
bilden.  Am  häufigsten  sind  verkäste  Bronchialdrüsen  oder  tuber- 
culös  erkrankte  Wirbelknochen  der  Ausgangspunct. 

Die  primäre  tuherculöse  Bronchopneumonie  tritt  entweder 
in  einer  zuvor  gesunden  oder  aber  in  einer  bereits  krankhaft  ver- 
änderten Lunge  auf. 

Im  ersteren  Falle  gelangen  mit  der  Athmungsluft  aspi- 
rirte  Tuberkelbacillen  entweder  allein  oder  gleichzeitig  mit 
anderen  Entzündung  erregenden  Schädlichkeiten  in  das  respirirende 
Lungenparenchym,  siedeln  sich  an  irgend  einer  Stelle  der  respiri- 
renden Bronchialtfweige  an  und  führen  am  Orte  ihrer  Ansie- 
delung zunächst  zur  Bilduug  eines  knotenförmigen 
(Fig.  246 g)  Entzündungsherdes.  Unter  Umständen  werden 
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Fig.  246.  Primäre  tuberculose  Bronchopneumonie  mit  begin- 
nender tuberculöser  Lymphangoitis.  Schnitt  aus  der  linken  Lungenspitze 
eines  25jährigen  Mädchens,  welche  vereinzelte  knötchenförmige  Herde  mit  verkästem 
Centrum  enthielt,  a Normales  Lungengewebe,  b Normaler  Bronchus,  c Bronchus 
mit  entzündlich  infiltrirter  Wandung,  d Arterie,  e Durch  Bindegewebe  abgekapselte 
verkäste  bronchopneumonische  Herde,  f Fibrös  indurirtes  Luugengewebe.  g Ver- 
kästes Centrum,  h zeitige  Peripherie  eines  tuberculösen  Herdes,  i und  k Resorptions- 
tuberkel innerhalb  der  benachbarten  Lymphbahnen.  Carminpräparat.  Vergr.  15. 

die  Bacillen  nach  ihrem  Eintritt  in  die  Lunge  sofort  in  die  Lymph- 
bahnen aufgenomraen  und  veranlassen  erst  dort  die  Bildung  eines 
Branulationsknotens. 

Sind  lediglich  Tuberkelbacillen  in  die  Lunge  gelangt,  so  ist 
dies  die  einzige  Veränderung.  Haben  gleichzeitig  auch  noch  andere 
Reize  auf  die  Bronchien  und  das  Lungengewebe  eingewirkt,  so 
stellt  sich  gleichzeitig  eine  mehr  oder  weniger  verbreitete  Bronchitis 
eft  auch  eine  Bronchopneumonie  ein.  Im  weiteren  Verlaufe  heilen 
tetztere  ab,  können  indessen  Verstopfungen  der  Bronchien  mit 
^ecret  sowie  collabirte  und  indurirte  Lungenherde  zum  Theil  mit 
käsigen  Einschlüssen  hiuterlassen , so  dass  nun  der  erkrankte 
Lungenbezirk  (e)  einen  oder  mehrere  tuberculose  bacillenhaltige 
-Käseknoten  neben  bacillenfreien  Käsemassen,  verstopften  Bronchien 
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und  schiefrigen  Indurationsherden  enthält.  Unter  Umständen  kön- 
nen auch  ursprünglich  bacillenhaltige  Herde  bacillenfrei  werden 
und  mit  oder  ohne  käsigen  Einschluss  vernarben. 

Tritt  die  bacillöse  Infection  zu  einer  Zeit  ein,  in  welcher  die 
Lunge  krankhaft  verändert  ist,  so  kann  dies  zunächst  schon  im 
Verlaufe  einer  frischen  Bronchitis  und  Bronchopneumonie  geschehen. 
Der  weitere  Verlauf  wird  alsdann  der  nämliche  sein  wie  bei  einer 
primär  gemischten  Infection.  Wie  häufig  eine  derartige  secundäre 
Infection  stattfindet,  lässt  sich  aus  nahe  liegenden  Gründen  nicht 
bestimmen.  Als  das  Wahrscheinlichste  erscheint  sie  in  jenen  Fällen, 
in  denen  nach  nicht  tuberculösen  Bronchopneumonieen , wie  z.  B. 
nach  überstandenen  Masern  oder  Keuchhusten  eine  chronische  Tu- 
berculose  sich  entwickelt. 

Eine  weitere  Möglichkeit  einer  secundär  auftretenden  Tuberkel-  | 
infection  ist  die,  dass  inhalirte  Bacillen  sich  auf  einem  durch  alte  i 
abgelaufene  oder  durch  noch  andauernde  Entzündungsprocesse  ver-  i 
änderten  Boden  entwickeln. 

Es  spricht  manches  dafür,  dass  gewisse  Veränderungen,  wie 
sie  sich  an  verchiedene  Formen  entzündlicher  Lungenerkrankungen 
anschliessen , eine  gewisse  Prädisposition  für  die  Ansiedelung  von 
Tuberkelbacillen  schäften.  Soweit  sich  dies  aus  dem  anatomischen 
Befund  beurtheileu  lässt,  sind  es  namentlich  käsige,  nekrotische 
Herde  und  eingedickte  Bronchialsecrete,  sowie  bronckiectatische 
Höhlenbildungen,  welche  einer  bacillösen  Infection  einen  günstigen 
Boden  bieten.  Dabei  ist  es  für  die  Infection  vollkommen  gleich- 
giltig,  in  welcher  Weise  die  genannten  Veränderungen  entstanden 
sind.  Hat  eine  Ansiedelung  von  Bacillen  stattgefunden,  so  werden 
sich  zunächst  am  Rande  der  betroffenen  Käseknoten  sowie  in  der 
Wand  der  iuficirten  brouchiectatischen  Höhlen  Entzündungen  ein- 
stellen, die  nunmehr  einen  tuberculösen  Ckaracter  tragen. 


Den  Beginn  der  Tuberculose  in  der  Lunge  habe  ich  seit  Jahren 
auf  anatomischem  Wege  zu  verfolgen  gesucht  und  ich  glaube,  dass 
ich  das  oben  Mitgetheilte  auf  Grund  meiner  anatomischen  Unter- 
suchungen vertreten  kann.  Wenn  man  viele  Kinder  und  jüngere 
Individuen  zu  seciren  hat,  eine  Gelegenheit,  die  mir  in  Würzburg 
und  Zürich  reichlich  zu  Gebote  stand,  so  gelingt  es  nicht  selten, 
die  Anfänge  der  Tuberculose  sowohl  als  auch  deren  Weiterschreiten 
nach  dem  ersten  Beginn  zu  verfolgen,  und  ich  habe  mich  oft  genug 
überzeugt,  dass  sie  von  einem  einzigen  Herde  oder  einigen  wenigen 
Herden  ihren  Ausgang  nimmt.  Ich  bin  auch  der  Ansicht,  dass 
die  Lungentuberculose  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle 
in  Form  solitärer  knotenförmiger  Herde  beginnt. 

Die  tuberculose  Natur  der  Herde  ist  meist  aus  der  Beschaffen- 
heit  der  nächsten  Umgebung  sicher  zu  erkennen.  In  neuester  Zeit 
habon  Herr  Nauwkbck  und  Herr  Glaser  in  einem  Thoil  der  von 
mir  gesammelten  Fälle  auch  die  Tuberkelbacillen  nachgewiesen. 

Was  das  Auftreten  secundärer  Infectionen  in  bereits  verän- 
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derten  Lungen  betrifft , so  glaube  ich , dies  daraus  erschlossen  zu 
dürfen,  dass  man  neben  frischen  tuberculösen  Bronchopneumo- 
nieen  zuweilen  ältere  Indurationsherde  findet,  die  histologisch  tu- 
berculöse  Charactere  nicht  erkennen  lassen,  während  die  in  ihrem 
Innern  gelegenen  bronchiectatischen  Höhlen  Tuberkelbacillen  ent- 
halten. Immerhin  darf  bei  der  Beurtheilung  solcher  Herde  nicht 
vergessen  werden , dass  die  Tuberculose  local  abheilen  und  Indura- 
tionsherde hinterlassen  kann,  welche  besondere  für  die  Tuberculose 
characteristiselie  Eigenthümlichkeiten  nicht  besitzen. 

Man  suchte  früher  die  Phthise  und  die  Tuberculose  der  Lungen 
vornehmlich  durch  eine  besondere  Constitution  zu  erklären,  welche 
auf  gewöhnliche  Beize  in  besonderer  Weise  reagiren  sollte.  Man 
hat  auch  noch,  nachdem  die  Ueberimpf barbeit  der  Tuberculose 
festgestellt  war,  stets  betont,  dass  gewisse  Thiere  empfänglicher 
seien  als  andere  und  danach  für  das  Zustandekommen  der  Tuber- 
culose der  Prädisposition  einzelner  Individuen  eine  grosse  Bolle 
zuerkannt.  Seit  Koch  die  Tuberkelbacillen  entdeckt  und  ihre  Be- 
deutung klar  gestellt  hat,  ist  die  Prädisposition  in  den  Hintergrund 
getreten.  Mir  scheint  indessen  auch  heute  noch  die  Annahme  ge- 
rechtfertigt, dass  manche  Individuen  zu  Tuberculose  mehr  dispo- 
nirt  sind  als  andere.  Diese  Prädisposition  ist  entweder  eine 
angeborene  oder  erworbene  und  ist  entweder  in  localen  Gewebs- 
veränderungen oder  aber  in  der  allgemeinen  Constitution , in  Be- 
sonderheiten des  Stoffwechsels  in  den  Geweben  etc.  begründet. 
In  letzterem  Falle  befinden  sich  z.  B.  die  an  Zuckerharnruhr  lei- 
denden Individuen,  die  bekanntlich  sehr  leicht  an  tuberculöser 
Lungenschwindsucht  zu  Grunde  gehen.  In  ähnlicher  Weise  soll 
auch  ein  Missverhältniss  zwischen  der  Grösse  des  Herzens  zu  der- 
jenigen der  Lunge  und  des  Körpers  zu  Ungunsten  des  ersteren, 
soll  ferner  eine  Verarmung  des  Blutes  an  Eiweissstoffen  und  Was- 
ser, wie  sie  z.  B.  durch  lange  fortgesetzte  Lactation,  Eiterungen, 
Cholera  etc.  herbeigeführt  wird , sollen  ferner  Herzfehler , welche 
die  Blutzufuhr  zur  Lunge  beschränken,  endlich  auch  ein  beschränk- 
ter Kaum  des  Thorax  und  Schwäche  der  Inspiration  zu  Lungen- 
tuberculose  disponiren.  Auch  die  Scrophulose , d.  h.  jene  Consti- 
tutionsanomalie, welche  sich  namentlich  in  einer  Disposition  zu 
Katarrhen  der  Schleimhäute  äussert,  soll  eine  tuberculose  Infection 
begünstigen.  Inwieweit  alle  die  aufgeführten  Momente  zu  Tuber- 
culose prädisponiren , lässt  sich  zur  Zeit  genau  nicht  bestimmen, 
doch  spricht  die  klinische  Erfahrung  dafür,  dass  sie  eine  gewisse 
Bedeutung  haben. 

Zu  der  constitutioneilen  Disposition  gesellt  sich  nun  noch  die 
örtliche  Disposition  , und  ich  möchte  glauben , dass  sie  gerade  bei 
der  Lunge  keine  ganz  geringe  Bolle  spielt,  dass  also  ein  in  ent- 
zündlichem Zustande  befindliches  oder  durch  Entzündungen  in  be- 
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stimmter  Weise  verändertes  Lungengewebe  eher  an  Tuberculose  i 
erkrankt  als  ein  gesundes. 

Endlich  sind  sicher  auch  manche  Individuen  zu  Tuberculose  i 
prädisponirt  oder  richtiger  prädestinirt,  weil  sie  der  Infection  weit 
meh^  ausgesetzt  sind  als  andere.  Es  gilt  dies  namentlich  für  Kin- 
der, welche  im  Yerkehr  mit  tuberculösen  Eltern  aufwachsen. 

Eine  besonders  hochwichtige , aber  zur  Zeit  nicht  sicher  zu 
entscheidende  Frage  ist  die,  ob  die  Tuberculose  vererbt  wird,  ob 
also  der  Bacillus  der  Tuberculose  bei  der  Zeugung  oder  während 
des  intrauterinen  Lebens  von  den  Eltern  auf  den  Fötus  übertragen  * 
wird.  Ich  habe  bereits  mehrfach  in  Publieationen  über  Tubercu- 
lose darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  sichere  anatomische  Anhalts- 
punkte für  die  Annahme  dieser  erblichen  Uebertragung  nicht 
vorliegen.  Einen  sicher  constatirten  Fall  intrauteriner  fötaler  Tu- 
berculose enthält  die  Literatur  nicht,  und  nach  der  Geburt  tritt  : 
die  Tuberculose  frühestens  in  der  3.  Woche  auf,  ein  Zeitraum,  in 
welchem  eine  Infection  nach  der  Geburt  schon  erfolgt  sein  kann.  ; 
Immerhin  muss  hervorgehoben  werden,  dass  in  einzelnen  Fällen 
in  dieser  Zeit  die  tuberculose  Veränderung  soweit  vorgeschritten 
war  (vgl.  Mittheil.  v.  Demme  u.  Lichtkeim,  Verhandl.  d.  med.  Congr. 
in  Wiesbaden  1883),  dass  der  Beginn  der  Erkrankung  mit  grosser 
Wahrscheinlichkeit  auf  die  Zeit  des  intrauterinen  Lebens  zurück-  i 
verlegt  werden  darf.  Die  von  mir  vertretene  Ansicht,  dass  die 
Vererbung  der  Tuberculose  zwar  wohl  möglich,  aber  nicht  sicher 
und  einwandlos  nachgewiesen  und  jedenfalls  nicht  häufig  sei,  haben 
früher  nur  Wenige  getheilt.  Seit  die  Bacillen  entdeckt  sind,  ist 
die  Zahl  derjenigen,  die  ihr  zustimmen,  grösser  geworden.  Ich 
selbst  kann  mir  eine  Uebertragung  der  Tuberculose  auf  den  Fötus 
auch  nur  dann  denken,  wenn  zur  Zeit  des  befruchtenden  Coitus 
der  Urogenitalapparat  des  Mannes  an  Tuberculose  erkrankt  ist, 
oder  wenn  der  weibliche  Genitalapparat  tuberculös  afficirt  ist  oder 
während  der  Schwangerschaft  eine  Verbreitung  der  Bacillen  auf 
dem  Blutwege  stattfindet.  Ob  diese  Anschauung  richtig  ist,  müs- 
sen zukünftige  Untersuchungen  entscheiden.  Einstweilen  erkläre 
ich  die  Thatsache , dass  Kinder  schwindsüchtiger  Eltern  so  leicht 
an  Tuberculose  zu  Grunde  gehen,  dadurch,  dass  die  Kinder  eine 
Prädisposition  zu  Tuberculose  ererben  und  im  Verkehr  mit  den 
Eltern  in  besonderem  Maasse  der  Infection  ausgesetzt  sind. 

Inhalationstuberculose  wurde  zuerst  von  Tappeiner,  Lippl  und 
Sch  wennin ger  {Tageblatt  der  Natvrforscherversammütng  in  München 
u.  I'irc/i.  ylrch,  74.  a.  82.  Ild.)  bei  Thieren  erzeugt  und  später  deren 
Experimente  von  Wrichselbaum  {Med.  Ccntra/b/.  1882  u.  Wiener 
med.  Ja/irb  1883),  Schottklius  {Firch.  .dreh.  73.  Ild.)  und  Anderen  | 
nachgemacht.  Man  erhält  bei  Thieren,  welche  man  zerstäubte  Sputa  j$ 
von  Phthisikern  inhaliren  lässt,  kleine  miliare  bronchopneumoniscbe  fl 
Herde,  welche  Tuberkeln  sehr  ähnlich  sind.  Tappktnek  hat  dieselben 
auch  wirklich  für  Tuberkel  erklärt  und  sie  den  bei  Miliartubereulose  fl 
auftret.enden  Lungentuberkeln  gleichgesetzt.  Dies  ist  nicht  richtig-  I 
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Die  Inhalationstuberkel  sind  multiple  primäre  miliare  durch  Inha- 
lation von  Tuberkelbacillen  erzeugte  tuberculöse  bronohopneumo- 
nische  Herde  (vgl.  Ziegler,  Sammlung  klin.  Vorträge  von  Volkmann 
Nr.  151).  Veraguth  hat  im  Jahre  1881  und  82  auf  meinem  La- 
boratorium in  Zürich  über  diese  Inhalationsentzündungen  ein- 
gehende Untersuchungen  angestellt  und  nachgewiesen,  dass  in  die- 
sen bronchopneumonischen  Herden  massenhaft  Tuberkelbacillen 
sich  entwickeln,  dass  ferner  aus  diesen  Herden  im  Laufe  der  Zeit 
grössere  käsige  und  später  ulcerirende  Herde  entstehen,  dass  ferner 
bei  Ziegen  tuberculöse  Erkrankungen  der  Lymphgefässe,  der  Lymph- 
drüsen  und  der  serösen  Häute  sich  anschliessen  können,  welche 
ebenfalls  Bacillen  enthalten.  Bis  die  ersten  mikroskopisch  sicht- 
baren Veränderungen  sich  einstellen,  vergehen  nach  der  Inhalation 
14  Tage.  Bei  Eintritt  derselben  liegen  die  vermehrten  Bacillen 
in  den  Epithelzellen  der  Lungenalveolen , die  sie  weiterhin  zur 
Degeneration  bringen , während  sich  in  der  Umgebung  eine  reac- 
tive  Entzündung  einstellt. 

Literatur:  Bayer,  Etudes  comparatives  de  tu  phthisie  pu/monaire 
1842 ; Seegen  , Der  Diabetes  mellitus , Berlin  1875 ; Bouchakdat, 
De  la  glycosurie.  Paris  1878;  Leyden,  lieber  diabetische  Lungen- 
phthise, Zeitschr.  f.  klin.  Med.  IV;  Rühle,  v.  Ziemssens  Handb.  d. 
spec.  Palhol.  V ; Jüegensen,  ebenda  V;  Rindfleisch,  ebenda  V;  Zieg- 
ler I.  c. ; Baumgarten,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  VI ; Klebs,  Tubercu- 
lose , En/enburgs  Encydopädie  XIII;  Veraguth,  Arch.  J.  exper. 
Palhol.  XVII ; Köster,  Sitzvngsber.  d.  nieder  rhein.  (lese Usch.  f.  Na- 
tur- u.  Heilk.  in  Bonn,  Febr.  1876;  Senise,  Movimento  medico 
chirurgico  di  Napoli  1883  N.  4;  Johne,  Geschichte  d.  Tuberculöse. 
Leipzig  1883  u.  Die  käsige  Hiittenrauchpneumonie  des  Kindes,  Fort- 
schritte d.  Med.  I 1883. 


§ 524.  Das  Fortschreiten  und  die  Verbreitung-  der  Tuber- 

eulose  in  der  Innige  erfolgt  stets  auf  dieselbe  'Weise,  gleichgiltig 
ob  die  Entwickelung  des  primären  Herdes  nach  Embolie  oder  nach 
Inhalation  erfolgte. 

Zunächst  vergrössert  sich  der  Herd  durch  peri- 
pheres Fortschreiten  der  zeitigen  Infiltration.  Es  ge- 
schieht dies  durch  continuirliches  gleich mässiges  Uebergreifen  der 
Zellanhäufungen  auf  die  angrenzenden  Septen  und  Alveolen  (Fi- 
gur 246  h 1) , doch  können  sich  dabei  auch  typische  Tuberkel  mit 
epitheloiden  Zellen  und  Riesenzellen  bilden. 

Nach  einer  gewissen  Zeit -gesellt  sich  zu  diesem  Wachsthum 
in  der  Continuität  eine  tuberculöse  Lymphangoitis , welche 
durch  das  Auftreten  von  Tuberkeln  in  den  Lymphge- 
fässen  der  Nachbarschaft  (Fig.  246  i Je)  characteri sir t 
ist.  Diese  Eruption  kann  sowohl  interalveolär  und  interlobydär  als 
auch  peribronchial  auftreten  und  sich  auch  schon  frühzeitig  auf 
die  Pleura  und  die  peribronchialen  Lymphdrüsen  verbreiten. 

In  manchen  Fällen  bleibt  dieser  Verbreitungsmodus  lange  Zeit 
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Fig.  247.  Miliarer,  tuberculöser,  durch  Aspiration  des  Inhal- 
tes eines  in  einen  Bronchus  durchgebrochenen  kleinen  Käseher- 
des entstandener  b ron  chopneumoni  scher  Herd,  a Interalveoläre  Septen 
mit  injicirten  Bluteapillareu.  b Respirirender  Bronchiolus.  c Injicirte  Arterie,  d Pe- 
rivasculäres  Lymphgefäss  durch  Exsudat  stark  erweitert,  e In  der  Umgebung  der 
Lymphgefässe  gelegenes  Pigment,  f Verkästes  Centrum  , g zellig  fibrinöse  Peripherie 
eines  bronchopneumonischen  Herdes,  h Tuberkelbacilleu  (sie  sind  im  Verliältniss  zu 
der  übrigen  Zeichnung  um  das  Doppelte  vergrössert  gezeichnet).  « In  den  Alveolen 
liegendes  zelliges  und  zellig  fibrinöses,  it  wesentlich  fibrinöses  Exsudat,  k Vene, 
deren  Umgebung  stark  zellig  infiltrirt  ist.  I Interlobuläres  Lymphgefäss  durch  Exsu- 
dat mächtig  erweitert.  Mit  blauem  Leim  injicirtes*  und  mit  Alauncarmin  gefärbtes 
Präparat.  Die  Bacillen  nach  einem  mit  Fuchsin  behandelten  Schnitt  eingezeichnet. 
Vergr.  80. 

der  einzige.  Es  bilden  sieh  im  Laufe  von  Wochen  und  Monaten 
unausgesetzt  oder  in  Schüben  neue  knötchenförmige  lymphangoi- 
tisclie  Herde , während  gleichzeitig  auch  das  dazwischen  liegende 
Gewebe  in  einen  entzündlichen  Zustand  gerätli.  Auf  diese  Weise 
können  grössere  oder  kleinere  Indurationsherde  entste- 
hen , welche  mehr  oder  weniger  zahlreiche  bacillenhaltige  Tuberkel 
und  Tuberkelgruppen  in  verschiedenen  Zuständen  der  Entwickelung 
und  der  Rückbildung  enthalten. 

Früher  oder  später  kann  sich  zu  dieser  lymphangoitischen  Ge- 
websinduration  und  Gewcbsverkäsung  eine  zweite  Art  der  Vcrbrei- 
lung  des  Frocesses  hinzugeselleu. 

Hat  der  primäre  oder  irgend  ein  secundärer  Käseknoten  eine 
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gewisse  Grösse  erreicht,  so  pflegt  er  zu  erweichen  und  früher  oder 
später  in  einen  Bronchus  durchzubrechen. 

Da  die  käsigen  Zerfallsmassen  Tuberkelbacillen  enthalten,  so 
ist  mit  diesem  Einbruch  die  Möglichkeit  der  Verbreitung 
der  Tuberculose  auf  dem  Bronchialwege  gegeben. 

Die  Zer  falls  massen  und  die  Tuberkelbacillen  ge- 
langen in  die  Bronchien  und  werden  mit  dem  Sputum  nach 
aussen  geschafft.  Sie  können  aber  auch  von  den  Bronchialästen  aus 
wieder  in  kleinere  Bronchien  und  in  das  respirirende  Paren- 
chym aspirirt  werden. 

Dasselbe  kann  geschehen,  wenn  ein  secuudär  inficirter  Käseherd 
in  einen  Bronchus  einbricht,  oder  wenn  der  Inhalt  einer  inficirten 
Bronchiectasie  oder  einer  bronchiectatischen  Caverne  in  einen  Bron- 
chus sich  entleert,  oder  wenn  eine  tuberculöse  verkäste  Lymphdrüse 
in  einen  Bronchus  durchbricht. 

Die  aspirirte  Substanz  kann  an  verschiedenen  Stellen  des 
Lungenparenchyms  liegen  bleiben  und  führt  in  ihrer  Umgebung  eine 
reactive  Entzündung  herbei,  deren  Heftigkeit  und  Ausdehnung  theils 
von  der  Beschaffenheit  und  der  Menge  der  aspirirten  Substanz,  theils 
von  den  anatomischen  Verhältnissen  an  der  betreffenden  Stelle,  so- 
wie von  individuellen  Eigenthiimlichkeiten  des  Inficirten  abhängig  ist. 

Bezüglich  der  Beschaffenheit  der  aspirirten  Substanzen  muss 
hervorgehoben  werden,  dass  sie  oft  nicht  nur  Tuberkelbacillen,  son- 
dern auch  andere  Mikroorganismen,  sowie  chemisch  wirksame  Zer- 
setzungsproducte  aus  den  entleerten  Cavernen  enthalten,  welche 
eitrige  oder  croupöse  oder  putride  Entzündungen  veranlassen. 

Es  entsteht  also  ein  neuer  broncliopneumonisclier  Entzün- 
dungsherd. 

Der  Verlauf  dieser  Bronchopneumonie  ist  im  Allgemeinen  der, 
dass  eine  zellreiche  Exsudation  erfolgt,  welche  innerhalb  von  Tagen 
und  Wochen  sich  zu  einem  knötchenförmigen  Herd  (Fig.  247  f g) 
gestaltet,  der  im  Centrum  verkäst  (/),  in  der  Peripherie  dagegen 
noch  aus  lebenden  Zellen  ( g ) besteht. 

Durch  geeignete  Untersuchungsmethoden  lassen  sich  in  dem  Herde 
Bacillen,  (h)  nachweisen,  welche  theils  vereinzelt,  theils  in  Gruppen 
beisammen  liegen  und  sowohl  im  verkästen  als  im  zelligen  Th  eile 
Vorkommen.  Die  Gefässe  sind  innerhalb  eines  bereits  soliden  Knöt- 
chens stets  untergegangen. 

In  der  Umgebung  des  Knötchens  ist-  das  Lungengewebe  der  Sitz 
einer  exsudativen  Entzündung,  deren  Grad  freilich  im  Einzelfalle 
sehr  erheblich  differiren  kann.  Meist  enthalten  die  benachbarten 
Alveolen  (i)  exsudirte  Flüssigkeit,  Rundzellen  und  desquamirtes  Epi- 
thel, häufig  auch  Fibrin  (i,).  Die  Alveolarsepten  sind  zum  Thcil  klein- 
zellig infiltrirt,  namentlich  in  der  Umgebung  der  Venen  (7c).  Auch 
die  Lymphgefässe  der  Nachbarschaft  und  zwar  sowohl  die  peri- 
bronchialen und  periarteriellen  (d)  als  auch  die  interalveolären  und 
interlobulären  (l)  nehmen  in  mehr  oder  minder  hohem  Grade  an 
der  Entzündung  Theil  und  werden  durch  angehäuftes  Exsudat  mehr 
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oder  minder,  zuweilen  sehr  bedeutend  (dl)  ausgedehnt.  Liegt  der 
Herd  subpleural,  so  nimmt  auch  die  Pleura  an  der  Entzündung  Theil. 

Haben  sich  auf  diese  Weise  durch  Aspiration  mehr  oder  we- 
niger zahlreiche  tuberculöse  bronchopneumonische  Herde  gebildet, 
so  können  in  jedem  derselben  sich  die  nämlichen  Vorgänge  wieder- 
holen , die  auch  an  den  primären  Entzündungsherden  eingetreten 
waren.  Sie  werden  also  einestkeils  sich  vergrössem  und  zu  einer 
lymphangoitischen  Tuberkeleruption  in  der  Umgebung  führen  können. 
Auf  der  anderen  Seite  werden  sich  häufig  auch  wieder  Zerfall  und 
Erweichung  einstellen , und  so  von  neuem  die  Möglichkeit  zur  Bil- 
dung weiterer  bronchopneumonischer  Herde  durch  Aspiration  ge- 
boten sein. 

Zu  jeder  Zeit  ist  noch  eine  weitere  Möglichkeit  der  Verbreitung 
gegeben.  Wenn  in  der  Lunge  chronische  Entzündungsprocesse  Platz 
greifen,  so  nehmen  stets  auch  die  Blutgefässe  an  der  Erkrankung 
Theil.  Trägt  die  Entzündung  einen  plastischen  Character,  so  er- 
leiden auch  die  Wände  der  im  Entzündungsgebiet  gelegenen  Arterien 
und  Venen  fibröse  Verdickungen.  Es  kann  sogar  durch  endarterii- 
tisclie  Verdickungen  der  Intima  das  Lumen  von  Arterienästen  ver- 
schlossen werden. 

Bei  tuberculösen  Lungenentzündungen  pflegen  die  Wände  der 
Capillaren  sowohl  als  der  Arterien  und  Venen  in  besonders  hohem 
Maasse  an  der  Erkrankung  Theil  zu  nehmen.  Wo  ein  tuberculöser 
Entzündungsherd  sich  entwickelt,  gehen  auch  die  Capillaren  zu 
Grunde,  und  in  der  Wand  der  Venen  imd  Arterien  bilden  sich  Ent- 
zündungsherde, welche  nicht  selten  deutlich  die  Charactere  des 
Tuberkels  tragen  und  in  ihrem  Verlaufe  theils  zu  fibröser  Ver- 
dickung, theils  zu  käsigem  Zerfall  der  Gefässwand  führen.  Alle 
diese  Veränderungen  haben  zunächst  Circulationsstörungen  und  häufig 
auch  kleine  oder  auch  stärkere  Blutungen  zur  Folge,  welche  nament- 
lich dann  eintreten,  wenn  die  tubcrculös  erkrankten  Arterienwände 
einreissen. 

Die  Erkrankung  der  Gefässe  bietet  aber  noch  eine  weitere  Ge- 
fahr. Dringen  die  verkäsenden  Tuberkel  bis  in  die  Intima  von 
Venen  vor,  so  wird  es  auch  Vorkommen  können,  dass  die  verkästen 
Zerfallsmassen  und  damit  auch  die  Bacillen  direkt  in  die 
Blutbahn  gelangen  und  dadurch  die  Tuberculöse  auf  andere  Or- 
gane übertragen.  Häufig  geschieht  dies  zwar  nicht  und  zwar  des- 
halb nicht,  weil  vor  dem  Einbruch  der  Tuberkel  in  das  Lumen  der 
Venen  gewöhnlich  eine  Thrombose  sich  einstellt,  durch  welche  die 
Venen  verschlossen  werden. 

Schon  sehr  frühzeitig  gelangen  die  Tuberkelbacillen 
aus  den  peribronchialen  I jymphgefässen  in  die  Bronchi a 1 d r üs e n 
und  rufen  auch  hier  eine  tuberculöse  Erkrankung  hervor.  Es  kom- 
men sogar  nicht  selten  Fälle  zur  Beobachtung,  bei  denen  broncho- 
pneumonische  knötchenförmige  Herde  in  der  Lunge  nur  äusserst 
spärlich  vorhanden  sind,  während  einzelne  Bronchialdrüsen  bereits 
total  von  Tuberkeln  durchsetzt  oder  ganz  verkäst  sind.  Ja  es  kann 


Tuberculose. 


525 


auch  Vorkommen,  dass  in  der  Lunge  ein  einziger  kleiner  Herd  sitzt 
oder  dass  die  Tuberkelbacillen  an  ihrer  Eintrittsstelle  in  die  Lunge 
gar  keinen  Herd  hinterlassen  haben,  während  die  Bronchialdrüsen 
hochgradig  erkrankt  sind. 

Wenn  die  Tuberculose  sich  im  respirirenden  Lungenparenchym 
und  in  den  Lymphgefässen  erheblich  ausgebreitet  hat,  so  pflegen 
auch  die  Bronchien  an  Tuberculose  erkrankt  zu  sein.  Zunächst  die 
kleinen,  weiterhin  aber  auch  die  grösseren  uud  häufig  auch  der 
Kehlkopf  und  die  Luftröhre.  Durch  Verschlucken  des  Sputums 
kann  die  Tuberculose  auch  auf  den  Darmtractus  übergehen. 

Ich  habe  bereits  im  Jahre  1878  in  meiner  Arbeit  über  Tuber- 
culose und  Schwindsucht  ( Sammlung  klin.  Fortrage  von  Volkmann 
Nr.  löl)  nachdrücklich  betont,  dass  die  Verbreitung  der  Tuber- 
culose in  der  Lunge  theils  auf  dem  Lympli-  theils  auf  dem  Brou- 
chialwege  erfolgt,  und  dass  der  ganze  Verlauf  der  Lungentuber- 
culose  dringend  die  Annahme  erheischt,  dass  das  aus  den  Zerfalls- 
höhlen stammende  Secret  infectiös  wirkt  und  den  Process  in  der 
Lunge  selbst  verbreitet.  Ich  stützte  mich  dabei  wesentlich  auf  die 
anatomische  Untersuchung,  sowie  auf  die  Ergebnisse  der  in  § 523 
citirten  Inhalationsversuche.  Die  seither  erfolgte  Entdeckung  des 
Bacillus  der  Tuberculose,  sowie  der  Nachweis,  dass  das  Sputum 
von  Phthisikern , falls  es  aus  dem  erkrankten  Lungentheil  stammt, 
stets  den  Bacillus  enthält,  haben  meine  Ansichten  bestätigt.  Ich 
kann  nur  hinzufügen , dass  auch  meine  seitherigen  Beobachtungen 
am  Sectionstische  durchaus  damit  übereinstimmen.  Sind  iu  einer 
Lunge  zahlreiche  bronchopneumonische  tuberculose  Herde  vorhan- 
den, so  fehlt  es  auch  nie  an  einem  älteren  Zerfallsherd  oder  einer 
Bronchiectasie  oder  einer  verkästen  Lymphdrüse , in  welcher  sich 
die  Bacillen  vermehi-t  und  von  da  aus  über  den  Bronchialbaum  ver- 
breitet haben. 

Auf  die  verschiedenen  Darstellungen,  welche  die  Autoren  über 
die  Anatomie  der  tuberculösen  Lungenerkrankungen  geben,  einzu- 
gehen, ist  mir  an  dieser  Stelle  nicht  möglich.  Es  wäre  dies  auch 
nur  dann  von  Werth,  wenn  alle  die  verschiedenen,  zum  Theil  sehr 
weit  auseinander  gehenden  Angaben  eingehend  wiedergegeben  und 
zugleich  auch  die  Gründe  ihrer  Zurückweisung  angeführt  werden 
könnten.  Hierzu  ist  aber  der  Raum  in  einem  Lehrbuche  nicht 
vorhanden.  Ich  bemerke  daher  nur  im  Allgemeinen,  dass  mauche 
Angaben  schon  deshalb  nicht  richtig  sein  können,  weil  sie  von 
irrigen  Anschauungen  über  den  Bau  der  Lunge  ausgehen.  Ich  be- 
merke ferner,  dass  meiner  Ansicht  nach  viel  zu  wenig  scharf 
zwischen  den  Erkrankungen  des  respirirenden  Lungenparenchyms 
und  denjenigen  der  Bronchien  und  des  peribronchialeu  Gewebes 
unterschieden  wurde.  Es  ist  dem  entsprechend  vieles  als  Pex-i- 
bronchitis  beschrieben  woi'den , was  sicher  keine  peribronchiale 
Afiection,  sondern  eine  Erkrankung  des  respirirenden  Lungentheiles 
18t  und  daher  als  Bronchopneumonie  bezeichnet  werden  muss. 
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Manche  Autoren  haben  ferner  die  Lymphgefässe  fast  ganz  vernach- 
lässigt, während  Andere  ihre  Bedeutung  doch  allzu  sehr  in  den 
Vordergrund  gestellt  haben. 

Literatur  über  die  Anatomie  der  chronischen  Lungentuberculose : 
Laennec,  Truite  de  Tauscultation  mediale  et  des  maladies  des  poumons 
et  du  coeur  II,  Paris  1837 ; Cabswell,  Pathological  Anatomy,  London 
1838 ; Kühle  l.  c. ; Rindfleisch,  v.  Ziemssen’s  Handb.  d.  spec.  Pa l ho!.  V 
und  Pathologische  Gewebelehre ; Hanot,  Arch.  gen.  de  med.;  Okth, 
Virch.  Arch.  86.  Bd.  und  Berl.  klin.  IVochenschr.  1881;  A ufrecht, 
Palhol.  Mittheilungen  1.  Hfl. ; Kösteb,  Silzungsber.  d.  Niederrhein. 
Gesellsch.  f.  Natur-  u.  lleilk.  in  Bonn  1876 ; Huguenin,  Corresp.-Bl. 
f.  Schweizer  Aerzte  1880;  Zieglbe  l.  c. ; Buhl  l.  c. ; Wrss,  Gerhard fs 
Handb.  d.  Kinderkrankh.  III. 

Literatur  über  den  Nachweis  von  Tuberkelbacillen  im  Sputum 
und  Darminhalt:  Koch,  Berl.  klin.  IVochenschr.  1882  Nr.  15  und 
1883  Nr.  10;  Baumgaeten,  Centrulbl.  f.  med.  IVissensch.  1882  Nr.  15 ; 
Lichtheim,  Fortschritte  der  Medicin  1;  de  Giacomi,  ebenda  1 Nr.  5 
1883 ; Balmee  und  Fbaentzel,  Berl.  klin.  IVochenschr.  1882  Nr.  45 
und  D.  med.  IVochenschr.  1883  Nr.  17 ; Hilles,  l).  med.  IVocben- 
schrift  1882  Nr.  47  und  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  V;  P.  Gcttmann, 
Berl.  klin.  IVochenschr.  1882  Nr.  52;  Pfeiffee,  ebenda  1883  Nr.  3; 
Ziehl,  D.  med.  IVochenschr.  1883  Nr.  5;  Menche,  Fortschritte  der 
Med.  1,  Nr.  5;  Dbeschfeld,  Brit.  med.  Jour n.  1883  Febr. ; Dehme, 
Berl.  klin.  IVochenschr.  1883  Nr.  15;  Riegel,  Gentra/bl.  f.  klin. 
Med.  1883  Nr.  13;  Mülleb,  Verb.  d.  phys.-med.  Ges.  zu  IVürsburg, 
N.  F.  XVIll  1883. 

§ 525.  Aus  § 524  ergibt  sich,  das  die  localisirte  Tuberculose 
der  Lunge  in  ihrem  Fortschreiten  wesentlich  ein  brouchopneumoni- 
scher  Process  ist,  zu  dem  sich  eine  Lymphangoitis  sowie  eine  mehr 
oder  minder  ausgebreitete  Bronchitis  und  Peribronchitis  hinzugesellt. 

Alle  die  genannten  Entziindungsprocesse  treten  zunächst  in 
Herden  auf  und  zwar  meistens  in  Form  von  Knötchen,  die  etwa 
Hirsekorn-  bis  Erbsengrösse  besitzen.  Wo  also  der  tuberculose 
Process  noch  verhältnissmässig  frisch  ist,  finden  sich  in  lufthaltigem 
Gewebe  kleine  graue  durchscheinende  oder  grössere  weisse  Knötchen 
(Fig.  248  a d).  Die  Mehrzahl  derselben  ist  nichts  anderes  als  re- 
spirirende  Bronchiolen  und  Alveolengänge  mit  den  dazu  gehörenden 
Alveolen  (ab  c d),  welche  in  Folge  der  Entzündung  iu  eine  com- 
pacte Gewebsmasse  umgewandelt  sind.  Sie  zeigen  daher  auf  dem 
Schnitt  zum  Theil  noch  deutlich  die  Gestalt  und  die  Configuration 
(b  c ) der  genannten  Lungentheile. 

Erst  wenn  die  Knötchen  durch  Uehergreifen  der  Entzündung 
auf  benachbarte  Alveolengangsysteme  und  Lymphangoitis  der  Um- 
gebung sich  vergrössern,  geht  dieses  Verhältniss  verloren. 

In  späteren  Stadien  der  Erkrankung  pflegen  gegenüber  den 
bronchopneumonischen  die  lymphangoitischen  sowie  die  durch  Bron- 


======?= 


Tuberculöse  Bronchopneumonie. 


527 


WmMÜMäA 


iM'm 


\<>  fegß-; 


mm 


Fig.  248.  Bronchopneumonia  nodosa  chronica  tuberculosa. 
sab  cd  Entzündungsherde  verschiedener  Gestalt  und  Form  den  infiltrirten  Alveolen- 
r gangsystemen  entsprechend,  c Querschnitt  durch  einen  infiltrirten  verstopften  Bron- 
• chiolus.  f Kleiner  Arterienast.  g In  Verschmelzung  begriffene  Knötchengruppe. 

^ Kleiner  unveränderter  Bronchus,  k Arterie.  In  MUller’scher  Flüssigkeit  gehärtetes 
| und  in  Pikrocarmin  gefärbtes  Präparat.  Vergr.  6. 


chitis  und  Peribronchitis  (e)  erzeugten  Knötchen  zuriiekzutreten, 
‘‘•och  ist  das  Yerhältniss  kein  constantes. 

Es  kommen  Fälle  vor,  bei  denen  die  Verdickung  der  Bronchial- 
ere und  deren  Umgebung  und  die  Verstopfung  ihres  Lumens 
ganz  erhebliche  Ausdehnung  erreichen.  Ebenso  kann  auch  die 
bymphgefässerkrankung  eine  erhebliche  Ausbreitung  erfahren. 

Geht  man  von  den  knötchenförmigen  Herden  aus,  so  hält  es 
jucht  schwer,  für  alle  die  mannigfaltigen  Formen , unter  denen  die 
Bungentuberculose  sich  präsentirt,  ein  Verstäridniss  zu  gewinnen. 

lassen  sich  alle  auf  diese  Grundform  der  Erkrankung  zuriiek- 
Uihren,  und  der  Unterschied  der  einzelnen  Fälle  erklärt  sich  tlieils 
durch  die  Verschiedenheiten  der  brouchopneumonischen  Herde  selbst, 
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theils  durch  clen  Wechsel  der  ihre  Eruption  begleitenden  sonstigen 
Lungenveränderungen. 

Was  zunächst  die  bronchopneumonischen  Herde  betrifft,  so 
wechselt  abgesehen  von  der  Verschiedenheit  ihrer  Grösse  namentlich 
die  Beschaffenheit  des  entzündlichen  Infiltrates,  sowie  der  Ausgang 
der  Entzündung. 

Während  in  dem  einen  Falle  ein  zellreiches  oder  auch  ein  fibri- 
nöses Exsudat  gesetzt  wird,  welches  rasch  verkäst  oder  auch  wohl 
vereitert,  trägt  in  anderen  Fällen  der  Vorgang  mehr  einen  käsig 
fibrösen  Charakter,  und  man  kann  daher  in  Rücksicht  darauf  auch 
käsige,  käsigeitrige,  käsigfibröse  und  indurirende 
Formen  der  tuberculösen  Bronchopneumonie  unter- 
scheiden. 

Gesellt  sich  zu  den  knötchen-  und  knotenförmigen  Eruptionen 
eine  ausgedehntere  Entzündung  des  Nachbargewehes,  so  wird  der 
knötchenförmige  Herd  zu  einem  lobulären,  und  man  kann  dem  ent- 
sprechend auch  die  tuberculöse  Bronchopneumonie  in 
knotige  und  in  lobuläre  Formen  ein  th  ei  len. 

Sowohl  bei  primären  als  secundären  tuberculösen 
Entzündungsherden  ist  eine  HeUiuig  möglich.  Ob  dabei 
eine  vollkommene  Wiederherstellung  des  Gewebes  durch  Resorption 
des  Exsudates  stattfinden  kann,  ist  fraglich  und  jedenfalls  nur  für 
kleinste  Herde,  in  welchen  die  Gefässe  noch  nicht  obliterirt  sind, 
möglich.  Bei  grösseren  Herden  kann  eine  relative  Heilung  nur  da- 
durch zu  Stande  kommen,  dass  die  Entzündung  ihren  Ausgang 
in  Bindegewebsinduration  nimmt.  Die  dadurch  entstehenden 
Verdichtungsherde  sind  theils  knotenförmig,  theils  über  grössere 
Gewebspartieen  ausgebreitet  und  bestehen  aus  schiefrig  pigmentirtem 
grauem  oder  weissem  Bindegewebe.  Käsige  Einschlüsse  können 
stellenweise  fehlen,  meist  enthält  indessen  das  iudurirte  Gewebe 
mehr  oder  weniger  zahlreiche  Käseknoten , welche  theils  aus  bron- 
chopneumonischen Herden  entstanden,  theils  als  verkäster  Bronchial- 
inhalt anzusehen  sind. 

In  diesen  Knoten  können  Tuberkelbacillen  sich  lange,  wahr- 
scheinlich während  vieler  Jahre  erhalten,  doch  wird  man  wohl  an- 
nehmen dürfen,  dass  sie  schliesslich  zu  Grunde  gehen.  Früher  oder 
später  können  die  Käseherde  verkalken. 

Durch  die  eben  beschriebenen  Heilungsvorgänge  können  tuber- 
culöse Lungenerkrankungen  in  einer  Zeit,  in  welcher  erst  spärliche 
Herde  bestehen,  zur  völligen  Abheilung  gelangen,  oder  wenigstens 
an  einem  Weiterschreiten  verhindert  werden,  so  dass  Jahre  lang 
keine  neuen  Gebiete  occupirt  werden.  Selbstverständlich  ist  indessen, 
so  lange  noch  Bacillen  vorhanden  sind,  von  einer  völligen  Heilung 
anatomisch  nicht  zu  sprechen. 

Bestehen  in  einer  Lunge  bereits  zahlreiche  tuberculöse  Erkran- 
kungsherde, so  kann  zwar  in  einzelnen  derselben  eine  vollkommene 
oder  relative  Abheilung  erfolgen,  allein  es  ist  in  höchstem  Grade 
unwahrscheinlich,  dass  dies  je  gleichzeitig  bei  allen  geschieht.  So 
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lange  aber  auch  nur  ein  einziger  Herd  seinen  Ausgang  in  Zerfall 
nimmt  und  der  Bacillenentwickelung  einen  günstigen  Boden  bietet, 
so  lange  besteht  auch  die  Gefahr  und  die  Wahrscheinlichkeit,  dass 
der  Process  auf  dem  Lymph-  oder  Blut-  oder  Bronchialwege  von 
Neuem  fortschreitet. 

Die  tuberculöse  Bronchopneumonie  und  die  damit  zusammen- 
hängenden Lungenveränderungen  decken  sich  zu  einem  grossen 
Theile  mit  demjenigen,  was  man  unter  Phthisis  pulmonum 
versteht.  Immerhin  sind  die  beiden  Begriffe  nicht  identisch.  Es 
kann  auch  durch  Entzündungen,  die  weder  mit  Tuberculöse  noch 
auch  mit  andern  iufectiösen  Granulationsgeschwülsten  etwas  zu 
thun  haben,  das  Lungengewebe  zerstöret  werden.  Da  man  mit  der 
Bezeichnung  Lungenphthise  zunächst  doch  nur  den  Begriff  der  Ge- 
webszerstörung zu  verbinden  hat,  so  kann  man  sehr  wohl  alle  de- 
structiven  Lungenentzündungen  unter  demselben  begreifen. 

Allerdings  pflegt  die  Bezeichnung  Lungenphthise  wesentlich 
nur  auf  jene  destructiven  Lungenerkrankungen  Anwendung  zu 
finden , welche  als  progressive , d.  h.  stetig  oder  in  Schüben  fort- 
schreitende Processe  verlaufen,  welche  also,  wenn  sie  einmal  be- 
gonnen haben,  selbständig  weiterschreiten  und  nur  zeitweise  stille 
stehen.  Schränkt  man  den  Begriff  dermassen  ein,  so  fallen  natür- 
lich alle  jene  Lungenaffectionen  aus  dem  Gebiete  der  Phthise,  bei 
welchen  nach  acuter  Lungenentzündung  partielle,  später  sich  nicht 
weiter  vergrössernde  Zerstörungen  entstehen. 

Gleichwohl  deckt  sich  der  Begriff  Lungenphthise  und  Tuber- 
culose  auch  dann  noch  nicht  ganz. 

Denn  auch  nicht  specifische  Entzündungen  können,  wie  früher 
auseinander  gesetzt  wurde,  einen  fortschreitenden  Character  besitzen 
oder  in  ihrem  Verlaufe  erhalten,  und  unter  den  specifischen  In- 
fectionskrankheiten,  welche  wir  zur  Zeit  zu  den  infectiösen  Granu- 
lationsgeschwülsten zählen,  können  auch  der  Botz,  die  Syphilis  und 
die  Actinomycose  ähnliche  AJfectionen  wie  die  Tuberculöse  her- 
beiführen. 

Der  verschiedene  Verlauf,  welchen  die  tuberculöse  Broncho- 
pneumonie nimmt,  d.  h.  die  wechselnde  Beschaffenheit  der  einzelnen 
Entzündungsherde  hängt  zum  Theil  von  der  verschiedenen  Reaction 
des  Lungengewebes  bei  den  einzelnen  Individuen , zum  Theil , und 
zwar  hauptsächlich,  von  der  Natur  und  der  Menge  des  in  der  Lunge 
sich  verbreitenden  Entzündungserregers  ab.  Wenn  ich  auch  der 
Ansicht  bin,  dass  bei  der  tuberculösen  Phthise  die  Verbreitung  des 
specifischen  Bacillus  in  der  Lunge  das  Wesentliche  ist,  so  glaube 
ich  doch,  dass  nicht  selten  auch  noch  andere  schädliche  Momente 
Mitwirken. 

Der  Inhalt  mancher  Lungencavernen  enthält  nicht  nur  Tuberkel- 
bacillen , sondern  auch  andere  Bacillen  und  Mikrokokkeu,  und  ich 
kalte  dafür,  dass  diese  ebenfalls  zersetzend  wirken  und  bei  ihrer 
Verschleppung  die  Wirkung  der  Tuberkelbacillen  modificiren,  be- 

Zie*lcr>  Lchrb.  d.  path.  Anat.  II.  Thl.  3.  Aufl.  34 


530 


Lunge. 


ziehungsweise  verstärken.  Ich  möchte  daher  namentlich  die  käsig 
eitrigen  Formen  der  Phthise  für  complicirte  Infectionsprocesse  an- 
sehen. 

Was  die  Frage  der  Heilung  von  Lungentuberculose  betrifft, 
so  bietet  die  Literatur  darüber  zwar  manche  Hittheilungen , allein 
so  lange  der  Bacillus  der  Tuberculose  nicht  bekannt  war,  war  es 
nicht  möglich  aus  dem  anatomischen  Befunde  in  einem  Xarbenherde 
der  Lungen  mit  absoluter  Sicherheit  die  tuberculose  Natur  der  vor- 
aufgegangenen Aifection  der  Lunge  zu  erschliessen.  Heines  Er- 
achtens kommt  der  oben  beschriebene  Yerheilungsprocess  zweifel- 
los vor,  und  ich  stütze  diese  Ansicht  nicht  nur  auf  Untersuchung 
von  Fällen,  in  welchen  klinisch  die  Diagnose  auf  Tuberculose  ge- 
stellt worden  war  und  später,  d.  h.  nach  Jahren  die  beschriebenen 
Y eränderungen  sich  vorfanden , sondern  wesentlich  auch  auf  eine 
in  den  letzten  Tagen  von  ( Deutsche  med.  fVochenschr.  1883  .V.  23)  ] 
Nauwerck  gemachte  Beobachtung.  Derselbe  fand  nämlich  bei  einem 
45jähr.  Förster,  welcher  5 Jahre  vor  seinem  Tode  vorübergehend 
Symptome  einer  doppelseitigen  Lungenspitz enaffection  gezeigt  hatte 
und  der  an  einem  Magenkrebse  rasch  zu  Grunde  gegangen  war, 
narbige  Herde  in  den  Lungenspitzen , welche  vereinzelte  kleine 
Käseherde  einschlossen , die  noch  spärliche  Tuberkelbacillen  ent- 
hielten. Eine  frische  Eruption  bronchopneumonischer  Herde  oder 
von  Besorptionstuberkeln  fehlte  vollkommen.  Im  indurirten  Ge- 
webe selbst  fehlten  Bacillen.  Yon  Interesse  ist,  dass  4 Brüder 
des  Betreffenden  früher  an  Tuberculose  zu  Grunde  gegangen  waren. 

§ 526.  Die  einfachste  und  häufigste  Form  der  localisirten 
Lungentuberculose  ist  die  Broncliopneimionia  tuberculosa  no- 
dosa, d.  h.  jene  Form,  welche  wesentlich  durch  die  Bildung  knöt- 
chen-  und  knotenförmiger  Bronchopneumonieen  characterisirt  ist. 

Zu  ihrem  Zustandekommen  ist  die  Anwesenheit  eines  tuber- 
culösen  Erweichungsherdes  oder  einer  tuberculösen  Bronchitis,  oder 
einer  bronchiektatischen  Caverne,  d.  h.  also  irgend  eines  Herdes 
nöthig,  von  dem  aus  die  Tuberkelbacillen  in  den  Bronchialbaum 
gelangen  und  sich  von  da  auf  die  Endzweige  der  Bronchiolen 
(Fig.  249  b)  verbreiten  können. 

Erfolgt  die  Dissemination  rasch,  und  erstreckt  sie  sich  über 
den  grössten  Theil  der  Lunge,  so  können  die  betreffenden  Individuen 
in  kurzer  Zeit  zu  Grunde  gehen,  und  man  findet  alsdann  die  Lunge 
von  miliaren  grauen  und  weissen  Knötchen , welche  embolischeu 
Tuberkeln  überaus  ähnlich  sehen,  mehr  oder  weniger  dicht  durch- 
setzt, Man  kann  diese  Form  als  Bronchopneumonia  tubercu- 
losa  miliaris  (Fig.  247)  bezeichnen.  Die  kleinen  Herde  gehen  theils 
von  den  Alvcolcngängen  (Fig.  249  c),  theils  von  den  respirirenden 
Bronchiolen  (b)  aus,  sind  frisch  zellreich,  später  zum  Theil  verkäst 
oder  auch  zum  Theil  fibrös.  Die  Gefässe  gehen  bei  vollkommener 
Ausbildung  der  Knötchen  zu  Grunde. 

Erfolgt  die  Dissemination  des  Giftes  mehr  successive,  so  dass  , 
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Fig.  249.  Bronchopneumonia  tuberculosa  nodosa  a Grabelig  ge- 
teilter, im  Centrum  verkäster,  in  den  peripheren  Theilen  zellig  fibröser  Herd,  wel- 
cher aus  einer  Infiltration  zweier  Alveolengänge  und  der  daran  angrenzenden  Alveolen 
Entstanden  ist.  b Respirireuder  Bronchiolus,  dessen  Lumen,  Wandung  und  Umgebung 
init  zelligem  Exsudat  erfüllt  ist.  c Alveolengang,  dessen  zelliger  Inhalt  bereits 
cerkäst  und  dessen  Alveolen  infiltrirt  sind.  Mit  Carmin  gefärbtes  von  der  Lungen- 
urterie  aus  blau  injicirtes  Präparat.  Vergr.  25. 

Üie  betreffenden  Individuen  längere  Zeit  am  Leben  bleiben,  so  häufen 
eich  die  Herde  auf  einzelnen  Gebieten  der  Lunge  stärker  an  und 
werden  dann  zugleich  auch  grösser.  Meist  tragen  sie  hierbei  eine 
Käsig  fibröse  Beschaffenheit  und  zwar  so,  dass  zur  Zeit  ihrer  höch- 
sten Entwicklung  das  Centrum  (Fig.  249  a ) verkäst,  die  Peripherie 
tfon  zellig  fibröser  Beschaffenheit  ist.  Es  pflegt  ferner  der  Verlauf 
ler  Krankheit  ein  chronischer  zu  sein , so  dass  man  die  Affection 
iils  Bronchopneumonia  nodosa  chronica  indurativa  bezeichnen 
Kann.  Die  grauen  oder  grauweissen  Knötchen  sind,  wo  sie  in  grös- 
serer Zahl  Vorkommen  , in  Träubchen  ähnlichen  Gruppen  geordnet 
und  erscheinen  auf  dem  Schnitte  theils  kreisförmig,  theils  mehr 
länglich  gestreckt  oder  gabelförmig  getheilt.  Oft  finden  sich  auch 
kleeblattähnliche  Zeichnungen.  Alle  diese  Bildungen  rühren  davon 
ucr , dass  ein  Theil  der  respirirenden  Endzweige  der  Bronchien  in 
compacte  Herde  umgewandelt  ist. 

Neben  diesen  Herden  finden  sich  stets  auch  mit  käsigen  Masseu 
verstopfte  Bronchiolen  mit  verdickter  Wand , die  auf  dem  Schnitt 
das  Bild  eines  eingekapselten  Käseknotens  bieten. 

Ursprünglich  liegen  die  bronchopneumonischen  Knotengruppen 
Q lufthaltigem  Gewebe.  Nach  längerer  Dauer  dagegen  ist  dasselbe 
snnerhalb  der  Knötchengruppen  sowie  in  deren  Nachbarschaft  meist 
luftleer,  schiefergrau,  indurirt.  Letzteres  rührt  davon  her,  dass 
einerseits  bei  Verstopfung  von  Bronchiolen  Collapszustände  in  den 
üoeh  freien  Bronchialenden  resp.  Alveolen  eintreten , dass  anderer- 
es die  entzündliche  Infiltration  und  Gewebsinduration  von  den 
Knötchen  auf  das  Nachbargewebe  übergreift  und  hier  zu  einer  In- 
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filtration  und  Verdickung  der  Alvcolarsepten  sowie  zu  einer  An-, 
füllung  der  Alveolen  mit  Zellen,  zum  Theil  auch  mit  Bindegewebe' 
führt.  Die  Pigmentirung  ist  theils  von  aspirirtem  gefärbtem  Staub, 
theils  von  Blutungen  herzuleiten,  welche  in  Folge  von  Circulations- 
störungen  in  dem  erkrankten  Bezirk,  oder  von  Berstung  durch 
tuberculös  entartete  Gefässe  eintreten. 

Die  seltenere  Form  der  knotigen  Tuberculose,  die  Broneho- 
pneumonia  nodosa  caseosa  ist  durch  die  Bildung  zellreicher, 
rasch  verkäsender  und  vereiternder,  hirsekorn-  bis  erbsengrosser 
und  grösserer,  grauer  und  gelbwcisser  Herde  ausgezeichnet. 

Die  verkästen  gefässlosen  Knoten  sind  stets  von  einer  Zone 
umgeben,  innerhalb  welcher  die  Alveolen  mit  Rundzellen,  desqua- 
mirtem  Epithel,  Flüssigkeit,  nicht  selten  auch  mit  Faserstoff  gefüllt 
sind,  während  das  Lungengewebe  selbst  kleinzellig  infiltrirt  ist. 

Die  Käseknoten  gerathen  leicht  in  Erweichung  und  Zerfall,  so, 
dass  sich  kleine  Zerfallshöhlen  bilden , die  früher  oder  später  in  i 
angrenzende  Bronchien  einbrechen  können. 

Die  käsige , die  indurative  und  die  käsig  fibröse  Bronchopneu-  ] 
monie  können  sich  unter  eineinander  combiniren. 


§ 527.  Die  letztbeschriebenen  Processe  gehen  meist  von  den 
Lungenspitzen  aus  und  schreiten  von  da  nach  abwärts,  so  dass  in 
den  Spitzentheilen  bereits  die  Endstadien  erreicht  sind,  während 
in  den  Unterlappen  der  Process  noch  im  Fortschreiten  begriffen  ist. 
Nach  längerem  Bestände  der  käsig  fibrösen , indurativen  Broncho- 
pneumonie ist  das  am  stärksten  erkrankte  Lungengewebe  nahezu 
oder  ganz  luftleer,  hart  und  höckerig  anzufühlen.  Die  Pleura  pul- 
monalis  (Fig.  250  a)  ist  meist  erheblich  verdickt  und  mit  der  Pleura 
costalis  fest  verwachsen,  das  Lungengewebe  dicht  von  käsigen  Ivnöt 
chen  und  Knoten  durchsetzt  ( b c ) , welche  theils  von  grau  durch 
scheinendem  oder  weissem,  theils  von  schiefrig  pigmentirtem  Binde 
gewebe  umgeben  sind.  Diese  Knoten  sind  theils  verödete  und  ver- 
härtete Alveolengangsysteme  (b),  theils  Bronchiolen  mit  käsigem  In- 
halt (c),  verdickter  Wand  und  verdichteter  Umgebung.  Dazwischei 
liegen  weisse  oder  pigmentirte  Bindegewebszüge  (e) , welche  ver 
dickten  interlobulären  Septen  oder  peribronchialem  Bindegewebe  ent- 
sprechen , sowie  graue  Knötchen , die  von  frisch  entstandenen  ent- 
zündlichen Infiltrationsherden  (f  /\)  herrühren. 

Die  Bindegewebsknoten  und  Züge  sind  theils  zellarm,  derb 
fibrös,  theils  zellreich.  Ein  Theil  der  Knoten  ist  im  Centrum  ver 
käst  und  an  der  Grenze  von  Käse  und  lebendem  Gewebe  liegei 
häufig  Riesenzellen.  Geeignete  Behandlung  des  Präparates  weis! 
spärliche  Bacillen  nach.  Zuweilen  enthalten  die  Indurationsherdi 
auch  typische  Tuberkel.  Die  Septen  des  noch  erhaltenen  Lungen 
gewrebes  sind  grossentheils  zellig  infiltrirt  und  dadurch  verdickt. 

Die  beschriebene  Veränderung  kann  unter  Umständen  über  einei 
grossen  Theil  der  Lunge  sich  erstrecken  und  dann  einen  Zustaiu 
der  Schrumpfung  und  der  Induration  herbeiführen,  den  man  pas 
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Fig.  250.  Cirrhosis  nodosa  tuberculosa  pulmonis.  a Fibrös  ver- 
dickte Pleura,  b Käsig  fibröse  broncbopneumonische  Indurationsknoten,  c Bronchio- 
len mit  verkästem  Inhalt  und  verdickter  Wand  und  Umgebung,  d Kleine  bronchi- 
nctatische  Höhle,  e Verdickte  interlobuläre  Septen.  ff.  Frische  zellige  Infiltrations- 
sierde,  welche  theils  am  Rande  von  fibrösen  Indurationsknoten,  theils  in  Lymphge- 
•ässen  (/j)  und  deren  Umgebung  liegen.  Die  Septen  des  noch  erhaltenen  Lungenge- 
E'ebes  sind  zum  Theil  zellig  infiltrirt,  das  fibrös  verdichtete  Gewebe  pigmentirt.  Mit 
npiritus  gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  gefärbtes  Präparat.  Vergr.  20. 

send  als  Cirrhosis  nodosa  tuberculosa  bezeichnet.  Meist  ver- 
breitet sich  derselbe  nur  über  einen  beschränkten  Lungenbezirk, 
indem  an  die  Induration  sich  noch  andere  Vorgänge  anschliessen. 

Selbst  in  Fällen,  in  denen  die  Induration  ursprünglich  ganz  in 
den  Vordergrund  tritt,  fehlt  es  niemals  ganz  an  ulcerösen  Pro- 
“esseu , welche  theils  von  Käseherden  des  Lungengewebes  selbst, 
theils  von  Bronchiectasieen  ausgehen , die  sich  in  dem  luftleeren 
^schrumpften  Gewebe  entwickeln.  Hat  der  Zerfall  irgendwo  be- 
gonnen, so  pflegt  er  successive  fortzuschreiten,  so  dass  sich  grössere 
tavernen  bilden.  Wenn  dieselben  auch  sich  mit  Granulationsmem- 
branen auskleiden,  so  tritt  doch  nur  selten  ein  vollkommener  Still- 
stand des  Zerfalls  ein,  indem  die  Ansiedelung  von  Tuberkelbacillen 
jn  der  Cavernenwand  neue  nekrotische  Herde  und  neue  Entzündun- 
gen hervorruft. 

Es  muss  als  das  Gewöhnliche  angesehen  werden,  dass  auch  bei 
•ndurativer  tuberculöser  Bronchopneumonie  die  Höhlenbildungen  eine 
erhebliche  Grösse  erreichen , und  zwar  sowohl  durch  fortgesetzte 
Zunahme  einer  einzigen  Höhle,  als  durch  Confluenz  mehrerer.  In 
letzterem  Falle  kann  sich  ein  ganzes  System  untereinander  com- 
inunicirender  Cavernen  oder  auch  eine  einzige  umfangreiche  buch- 
f’ge  Caverne  bilden,  welche  nur  unvollkommen  durch  Balken  und 
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Leisten  stehen  gebliebenen  Gewebes  in  Unterabtheilungen  einge- 
theilt  wird. 

Der  Zerfall  kann  unter  Umständen  den  grössten  Theil  des  Ober-  . 
lappens  oder  auch  wohl  den  ganzen  Lappen  und  auch  Theile  des  ; 
Unterlappens  betreffen,  so  dass  die  Cavernen  stellenweise  bis  unter  J 
die  verdickte  Pleura  reichen,  und  auch  sonst  das  collabirte,  ver- 
dichtete Lungengewebe  sehr  reducirt  ist.  Die  Cavernen  selbst  ent-  i 
halten  neben  Luft  mehr  oder  weniger  graue  oder  graugelbe  eitrige  j 
oder  auch  braune  mit  kleinen  weisslichen  Bröckeln  vermischte  Flüs- 
sigkeit. Alle  diese  Massen  werden  von  der  Wand  abgesondert,  und 
die  weissen  Klümpchen  sind  nichts  anderes  als  losgestossenes,  in- 
filtrirtes,  nekrotisches,  meist  von  Bacillen  dicht  durchsetztes  Lungen-  ] 
gewebe. 

Weit  rascher  als  bei  der  indurativen  stellt  sich  bei  der  käsigen  i 
und  käsig  eitrigen  Bronchopneumonie  der  Zerfall  des  Gewebes  ein.  i 
Es  kann  Vorkommen , dass  schon  in  sehr  kurzer  Zeit  das  Gewebe  i 
einer  Lunge  von  einer  grossen  Zahl  der  Zerfallshöhlen  durchsetzt 
wird,  deren  infiltrirte  verkäste  Wandung  zerfetzt,  also  in  rasch 
fortschreitendem  Zerfall  begriffen  ist.  Liegt  ein  Theil  der  Herde 
dicht  unter  der  Pleura,  so  fehlen  in  derselben,  abgesehen  von  all- 
fälligen älteren  Verwachsungen  fibrinöse  oder  eitrig  fibrinöse  Ent- 
zündungen nie.  Nicht  selten  perforirt  die  Pleura,  so  dass  Pneu- 
m o t h o r a x oder  Pyopneumothorax  entsteht. 

Käsig  fibröse,  käsige  und  käsig  eitrige  Bronchopneumonieen 
können  sich  in  mannigfaltigster  Weise  combiniren  und  dadurch 
höchst  verschiedenartige  Zerstörungsbilder  herbeiführen.  Nicht  selten 
ist  es,  dass  zu  einer  chronischen,  käsig  fibrösen  Entzünd ungsform 
eine  käsig  eitrige  hinzutritt  und  dadurch  den  Process  beschleunigt. 

Die  höchst  auffällige  Thatsache,  dass  die  tuberculöse  Broncho- 
pneumonie meist  in  der  Spitze  beginnt,  weist  darauf  hin,  dass  die 
Ansiedelung  und  Verbreitung  des  Bacillus  dort  leichter  erfolgt,  als 
an  anderen  Stellen.  Zur  Erklärung  dieser  Erscheinung  lässt  sich 
anfuhren , dass  in  den  Spitzen  der  Lungen  die  Athmungsexcursio- 
nen  kleiner  und  der  Blutgehalt  geringer  ist  als  in  den  übrigen 
Theilen , dass  somit  allfällig  in  die  Lunge  aspirirte  Bacillen  dort 
weniger  leicht  durch  den  Lymphstrom  weggeschafft  und  von  den 
lebenden  Zellen  des  Organismus  zerstört  werden , als  anderswo, 
dass  danach  das  Gewebe  weniger  widerstandsfähig  ist.  Noch  be- 
deutungsvoller erscheint  mir  indessen  die  Thatsache,  dass  in  den 
Lungenspitzen  häufiger  Besiduen  verschiedener  Entzündungen  Zu- 
rückbleiben als  anderswo.  Da  durch  dieselben  eine  locale  Prädis- 
position für  die  Ansiedelung  der  Bacillen  geschaffen  wird,  so  dürfte 
damit  auch  die  Prädilection  der  Spitze  für  Tuberculöse  für  manche 
Fälle  erklärt,  werden. 


§ 528.  Die  Broncliopiieuinoiii»  tnbcrcnlosa  lobularis  ca- 
seosa scliliesst  sich  genetisch  stets  an  miliare  und  knotige  Broncho- 
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Fig.  251.  Bronchopneuraonia  tuberculosa  lobularis  caseosa. 
a Knötchenförmige  Herde  mit  verkiistem  Centrum  und  zellreicher  Peripherie,  b Al- 
veolarparenchym, dessen  Septen  durch  kleinzellige  Infiltration  theilweise  verdickt  und 
dessen  Hohlräume  mit  Exsudat  gefüllt  sind,  e Interlobuläre  zellig  infiltrirte  Septen. 
d Mit  Exsudat  gefüllte  Lymphgefässe.  Schnitt  durch  ein  subpleural  gelegenes  Lungen- 
läppchen. Härtung  in  Alcohol,  Färbung  in  Hämatoxylin.  Vergr.  25. 


pneumonieen  an.  Sie  kommt  lediglich  dadurch  zu  Stande,  dass  in 
der  Umgebung  von  frischen,  also  noch  zellreichen  oder  von  bereits 
verkästen  bronchopneumonischen  Herden  (Fig.  251  a ) sich  eine  Ent- 
zündung mit  lobulärer  Ausbreitung  einstellt,  welche  durch  eine 
zellige  Infiltration  der  interalveolären  (&)  und  interlobulären  (c) 
Septen,  sowie  durch  eine  Anfüllung  der  Alveolen  und  der  Lymph- 
gefässe ( d ) mit  Flüssigkeit,  Zellen  und  Faserstoff  characterisirt  ist. 

Das  infiltrirte  Gewebe  pflegt  früher  oder  später  zu  verkäsen 
und  dann  häufig  zu  zerfallen.  Gewebsindurationen  treten  dagegen 
nur  in  beschränktem  Umfange  auf. 

Zu  Beginn  erscheinen  die  entzündeten  Läppchen  auf  der  Schnitt- 
fläche luftleer,  grauroth,  glatt,  gelatinös,  infiltrirt,  und  man  be- 
zeichnet den  Zustand  wohl  auch  als  gelatinöse  Infiltration.  Später 
blassen  sie  ab,  werden  zunächst  grau  durchscheinend  und  schliess- 
lich opak,  gelblich  weiss. 

Die  Zahl  der  in  der  beschriebenen  Weise  veränderten  Läppchen 
kann  natürlich  eine  sehr  verschiedene  sein.  Sind  viele  hepatisirt, 
so  pflegen  sie  zur  Zeit,  in  welcher  der  Tod  eintritt,  in  verschiede- 
nen Stadien  der  Erkrankung  sich  zu  befinden , so  dass  die  einen 
grauroth  und  andere  wieder  grau,  noch  andere  graugelb  oder  gelb- 
weiss  gefärbt  sind.  Häufig  ist  innerhalb  der  gelbweissen  verkästen 
Läppchen  bereits  Erweichung  und  Zerfall  des  Gewebes  eingetreten, 
oder  es  haben  sich  bereits  erhebliche  Zerfallshöhlen  gebildet,  welche 
nach  Durchbruch  in  die  Bronchien  sich  mit  Luft  gefüllt  haben. 

Sind  innerhalb  eines  Lappens  sämmtliche  Läppchen  erkrankt, 
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so  gewinnt  die  Afiection  das  Aussehen  eines  lobären  Processes  und 
ist  auch  vielfach  dafür  gehalten  worden  (vergl.  § 517).  Die  mikro- 
scopische  Untersuchung,  welche  stets  in  einem  Theil  der  Läppchen 
ältere  Herderkrankungen  nachweist,  lässt  mit  Sicherheit  die  An- 
nahme einer  lobären  käsigen  Pneumonie  zurückweisen. 

Die  Pleura  ist  über  dem  erkrankten  Läppchen  stets  entzündet 
und  meistens  mit  fibrinösem  Exsudat  bedeckt.  Bei  Zerfall  der 
Lungenherde  kann  sich  auch  eine  käsig  eitrige  Infiltration  der 
Pleura  sowie  ein  Durchbruch  derselben  einstellen. 

Treten  käsige  lobuläre  Bronchopneumonieen  in  der  Lunge  auf, 
so  enthält  dieselbe  stets  auch  schon  ältere  Veränderungen,  die 
am  häufigsten  in  den  Spitzentheilen , mitunter  jedoch  auch  an  an- 
deren Stellen  sich  vorfinden.  Sie  sind  zuweilen  nur  unerheblich 
und  beschränken  sich  auf  einige  Käseherde,  auf  einige  Indura- 
tionsknoten, vereinzelte  Bronchiectasieen  etc.  In  andern  Fällen 
bildet  die  verkäsende  lobuläre  Bronchopneumonie  nur  eine  End- 
complication  einer  bereits  weit  vorgeschrittenen  knotigen,  käsigen 
oder  indurativen  Bronchopneumonie.  Es  kann  sich  sonach  der 
lobuläre  Process  mit  den  knotenförmigen  in  der  mannigfaltigsten 
Weise  combiniren. 

Die  lobuläre  verkäsende  Bronchopneumonie  tritt  am  häufigsten 
bei  Kindern  auf,  fehlt  indessen  auch  nicht  bei  älteren  Individuen. 
Von  manchen  Autoren  ist  sie  als  scrofulöse  Pneumonie  bezeichnet 
worden. 

3.  Die  bei  Actinomycose , Rotz  und  Syphilis  vorkommenden 
Bronchopneumonieen. 

§ 529.  Die  durch  den  Actinomyces  verursachte  Lungener- 
krankung tritt  in  Form  miliarer  oder  grösserer  bronchopneu- 
monischer  Herde  auf.  Bei  Rindern  bilden  sich  dabei  feste 
knötchenförmige  Herde,  welche  im  Centrum  den  Strahlenpilz  in 
Form  commedonenartiger  Pfropfe  (Pflug,  Hink)  enthalten.  Beim 
Menschen  trägt  die  Afiection  einen  eitrigen  Character  (Israel, 
Ponfick),  so  dass  in  der  Lunge  gelbe  oder  graugelbe  Herde  sich 
bilden , welche  durch  Gewebsvereiterung  zur  Bildung  von  Höhlen 
führen.  Durch  fortgesetzte  Vereiterung  und  Gewebszerfall  können 
grössere  Höhlen  entstehen,  die  schliesslich  die  Pleura  durchbrechen. 
Characteristisch  für  den  Process  ist,  dass  in  dem  Eiter  und  dem 
infiltrirten , zerfallenden  Lungengewebe  der  Strahlenpilz  enthal- 
ten ist. 

Werden  ßotzbacillen  iu  die  Lunge  aspirirt,  so  bilden  sich 
meist  kleine  knötchenförmige  Herde  und  grössere  Kno- 
ten, die  namentlich  subpleural  liegen.  Sie  sind  anfangs  weich 
und  grauweiss,  später  werden  sie  fester  und  verkäsen  theilweise. 
Neben  den  knotenförmigen  Herden  können  auch  lobuläre  graurothc 
oder  graue,  zuweilen  vereiternde  bronchopneumonische  Herde  sich 
bilden.  Ferner  kommen  auch  hämorrhagische  Entzündungen  vor. 
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Bei  Erkrankung  zahlreicher  Läppchen  können  grössere  Lungenab- 
schnitte infiltrirt  werden  und  später  vereitern.  Wird  der  Bacillus 
des  Rotzes  auf  dem  Blutwege  der  Lunge  zugeführt,  so  entstehen 
Pneumonieen,  welche  den  eben  beschriebenen  bronchopneumonischen 
Affectionen  sehr  ähnlich  sehen. 

Bei  Syphilis  kommt  zunächst  eine  Bronchitis  vor,  welche  in 
ihrem  Verlaufe  zu  peribronchialen  Gewebsverdickungeu , sowie  zu 
Bronchostenose  und  Bronchiectasie  führt  (vergl.  § 491  bis  493). 
Nach  Angabe  der  Autoren  entstehen  unter  ihrem  Einflüsse  auch 
catarrhalische , sowie  solche  Bronchopneumonieen , welche  ihren 
Ausgang  in  Gewebsverhärtung  oder  auch  in  Vereiterung  und  Ver- 
käsung nehmen.  Unter  letzteren  scheinen  sowohl  knotige  als  lobu- 
läre Formen  vorzukommen. 

Literatur  über  Actinomycose  der  Lungen:  Israel,  Firch . Arch. 
14.  u.  18.  Bd. ; Ponfick , Die  Actinomycose  des  Menschen,  Berlin 
1882 ; Pflug,  Centralbl.  f med.  IFiss.  1882  N.  14;  Hink,  ib.  1882 
Nr.  46. 

Literatur  über  Lungenrotz:  Bollinger,  Zeilschr.  f.  Thier  med. 
1816  und  v.  Ziemssen's  Handb.  d.  spec.  Palliol.  III ; Pütz,  Seuchen 
und  Ilerdekrankheiten,  Stuttgart  1882. 

Literatur  über  Lungensyphilis : s.  § 518. 


6.  Geschwülste  und  Parasiten  der  Lunge. 

§ 530.  Primäre  Geschwülste  der  Lunge  oder  der  Bronchien 
gehören  zu  den  Seltenheiten. 

Der  primäre  Krebs  kann  zunächst  in  den  grösseren  Bronchien 
n Form  knotiger,  höckeriger  und  papillöser  Wucherungen  auftreten 
und  hier  von  den  Schleimdrüsen  oder  vom  Deckepithel  aus  sich 
entwickeln. 

Eine  ähnliche  Wucherung  kommt  auch  in  den  kleinen  Bron- 
chien vor  und  verbreitet  sich  hier  zunächst  über  grössere  Gebiete 
des  Bronchialbaumes.  Alsdann  kann  ein  Einbruch  in  die  peri- 
bronchialen Lymphbahnen  erfolgen,  worauf  sich  innerhalb  derselben 
die  krebsige  Wucherung  rasch  verbreitet,  so  dass  die  Bronchien 
icht  nur  innerhalb  der  primär  erkrankten  Theile,  sondern  in 
eiter  Verbreitung  von  markigen,  weissen  Knötchen  und  Knoten 
umgeben  werden.  Schliesslich  greift  die  Neubildung  auch  auf  die 
nterlobulären  Lymphgefässe  und  auf  die  Lymphdrüsen  über. 

Bei  einer  dritten  Form  des  Krebses  bilden  sich  grössere  soli- 
de Knoten,  von  denen  nicht  zu  sagen  ist,  ob  sie  von  den  Bron- 
hiolen  oder  von  den  Lungenalveolen  aus  sich  entwickelt  haben. 
Sie  vergrössem  sich  dadurch,  dass  an  ihrer  Peripherie  das  Alveo- 
«arparenchym  mit  der  krebsigen,  epithelialen  Wucherung  erfüllt  wird. 
Daneben  können  sie  auch  auf  die  Lymphbahnen  übergreifen  und 
iann  in  ähnlicher  Weise  sich  verbreiten  wie  die  zweite  Form.  Von 


538 


Lunge. 


Chiari  ist  ein  knotiges  Adenom  der  Schleimdrüsen  der  Bronchial- 
schleimhaut  beschrieben. 

Von  Bin  desubstanzgesch  Wülsten  haben  Rokitansky,  Mor- 
gan, Rindfleisch  und  Andere  Fibrome  beschrieben,  welche  hanf- 
korn-  bis  haselnussgross  waren  und  sich  in  grösserer  Zahl  um  die 
Bronchien  entwickelt  hatten.  Es  kommen  ferner  Osteome  in 
Form  unregelmässig  gestalteter,  zackiger  Gebilde  sowie  rundlicher 
Knoten  von  etwa  Erbsengrösse  vor,  sodann  auch  kleine  kugelige 
Lipome  (Rokitansky,  Chiari),  Chondrolipome  und  kleine  kuge- 
lige En  chon  drome,  welch’  letztere  von  den  Bronchialknorpeln 
ausgehen. 

Von  sccimdären  Geschwülsten  kommen  alle  jene  vor,  welche 
Metastasen  machen.  Bei  embolischer  Verschleppung  der  Geschwulst- 
keirae  bilden  sich  meist  rundliche  Knoten,  welche  die  Charactere 
der  Muttergeschwulst  tragen,  von  den  Gefässen,  in  welchen  die 
Keime  stecken  blieben , aus  sich  entwickeln  und  durch  radiär  sich 
verbreitende  Infiltration  oder  durch  concentrisches  Wachsthum  sich 
vergrössern  und  dann  das  Lungengewebe  verdrängen.  Es  kann 
ferner  auch  ein  Einbruch  in  die  Lymphbahn  und  eine  Verbreitung 
innerhalb  derselben  erfolgen. 

Gelangen  die  Keime  durch  die  Lymphbahnen  in  die  Lunge 
und  Pleura,  so  entstehen  im  Verlauf  der  Lymphgefässe  Knoten 
verschiedener  Grösse  in  mehr  oder  minder  reicher  Zahl.  Bei 
Krebsen  erfolgt  wohl  auch  eine  mehr  gleichmässige  Verbreitung 
der  krebsigen  Wucherung  in  den  Lymphbahnen,  sodass  die  Lymph- 
gefässe eines  ganzen  Lungenbezirkes  oder  einer  ganzen  Lunge  durch 
weiche,  markige  Massen  ausgedehnt  werden.  Auf  dem  Schnitt 
zeigen  sich  dabei  dicht  aneinandergereihte  weissliche  oder  röthliche 
Knötchen,  welche  dem  Verlaufe  der  Bronchien  oder  der  interlobu- 
lären Septen  folgen. 

Neben  der  Geschwulsteruption  stellen  sich  besonders  in  den 
Pleuren  Entzündungen  ein,  welche  nicht  selten  einen  hämorrhagi- 
schen Character  tragen. 

Literatur  über  primären  Lungenkrebs : Rokitanskt,  PathnL  .4 mit. : 
Ebeeth,  Vir  eh.  Ar  eh.  4.9.  Bd. ; Langhans  , ib.  53.  tid.  : Peels,  ib- 
56.  Bd. ; Weichselbaum,  ib.  85.  tid.;  Schottelius,  Ein  Fall  von 
primärem  Lungenkrebs , I.-l).  IVürsburg  1875;  Reinhakdt,  Arch. 
d.  Hei/k.  IÄ,  1878;  Ciiiaei,  Prager  med.  fVochenschr.  1883. 

Literatur  über  Bindesubstansgeschwülste:  Rokitansky  1.  c. ; Mok 
gan,  Trans,  of  the  Pa f hol.  San.  1871;  Yikchow,  Geschwülste  Hi 
Föbster,  Virc'h.  Arch.  13  Bd.;  Rindfleisch,  ib.  81.  Bd . ; Hesse  u- 
E.  Warner,  Arch.  d.  f/eilk.  XIX;  Haeting  u.  Hesse,  Eulenberg s 
Vierteljahrsschr.  XXX  u.  XXXI;  CniAEi  1.  c. 

Hesse  und  Wagnee  machen  die  Mittheilung,  dass  hei  den 
Bergleuten  in  Schneeberg  sehr  häufig  eigenartige  Lungenknotenj 
Vorkommen , die  sie  (Wagner)  als  Lymphosarcome  bezeichnen. 


Parasiten.  539 

CoHNHErM  [All gern . Pathologie  /)  vermuthet,  dass  es  sich  dabei  um 
eine  infectiöse  Granulationsgeschwulst  handle. 

§ 531.  Die  Zahl  der  thierisclien  Parasiten,  die  in  den  Bron- 
ichien  und  Lungen  des  Menschen  Vorkommen,  ist  nur  gering.  Der 
I wichtigste  ist  der  Echinococcus,  indem  er  in  der  Lunge  Blasen 
•von  sehr  erheblicher  Grösse  mit  oder  ohne  Tochterblasen  bilden 
Ikann.  Cysticercus  cellulosae  kommt  nur  selten  vor.  Stron- 
;gylus  longevagin atus,  ein  walzenförmiger  Wurm  von  15  — 
.26  Mm.  Länge  ist  ein  Mal  in  der  Lunge  eines  Knaben  gefunden 
•worden.  Kannenberg  sah  bei  mehreren  Fällen  von  Lungengangrän 
in  den  ausgeworfenen  Gewebsfetzen  der  Lunge  Monas  lens  und 
'Cercomonas  (§  220),  zwei  Geiselinfusorien,  welche  in  ruhendem 
'Zustande  farblosen  Blutkörperchen  ähnlich  sehen. 

Von  pflanzlichen  Parasiten  kommen  in  der  Lunge  zunächst 
•.zahl reiche  Bacterien formen  vor.  Einige  unter  ihnen,  wie 
sz.  B.  der  Tuberkelbacillus,  der  Rotzbacillus  und  der  Mikrokokkus 
ider  croupösen  Pneumonie  erregen  specifische  Entzündungsformen. 
lAndere  wieder  wie  z.  B.  die  in  dem  Munde  enthaltenen  Bacterien- 
«formen  verursachen  in  die  Lunge  aspirirt  acute  nicht  specifische 
•Entzündungen  verschiedener  Intensität. 

Brandige  Lungenherde  enthalten  Mikrokokken,  Bacillen  und 
Spirillen,  von  denen  ein  Theil  als  Ursache  der  brandigen  Zer- 
setzung anzusehen  ist,  während  andere  wohl  nur  secundär  in  den 
'zersetzten  Massen  sich  ansiedeln. 

In  tuberculösen  Lungencavernen , in  zerfallenden  Blutherden, 
rin  croupösen  Exsudationen  der  Bronchien  und  der  Trachea  etc. 
Jmmmt  ferner  nicht  selten  ein  Mikrokokkus  vor,  der  nach  Art  der 
Sarcine  bei  der  Theilung  Tetraden  bildet  und  daher  auch  als  eine 
kleine  Form  der  Sarcine  angesehen  wird.  Er  findet  sich  meist 
gleichzeitig  auch  im  Pharynx  und  im  Larynx  und  steht  wahrschein- 
riich  in  keinem  genetischen  Zusammenhang  mit  den  betreffenden 
•beiden.  Immerhin  ist  es  nicht  unmöglich,  dass  seine  Ansiedelung 
Entzündung  erregend  wirkt. 

Von  Fadenpilzen  kommen  in  der  Lunge  Actinomyces  bovis, 
sowie  verschiedene  Aspergillus-,  Mucor-  und  Oidiumspecies  vor. 
^on  diesen  allen  besitzt  indessen  nur  der  Strahlenpilz  pathogene 
•Bedeutung,  während  die  anderen  sich  auf  zerfallendem  Lungenge- 
»"rebe  oder  auf  stagnirendem  entzündlichem  Secret,  auf  hämorrha- 
gischen Zerfallsmassen  etc.  ansiedeln.  Die  genannten  Schimmel- 
pilze können  gelegentlich  innerhalb  der  Lunge  zur  Eructification 
gelangen. 

Literatur  über  Pneumonomycosis : Vikchow,  Froriep's  Notizen 
1846  und  Virch.  Arch.  0.  u.  10.  Bd. ; Feiedeeich  , ib.  30.  Bd. ; 
Cohnhiim,  ib.  33.  Bd.:  Munk,  Central/)/,  f.  mcd.  II' iss.  1364;  Heimee, 
(Jeher  Pneumonomycosis  sarcinira , 1-D.  München  1877;  Nauweuck, 
Correspondenzbl.  f.  Schweizerärzte  M 1881;  Feeedkeich,  v.  Düsen 
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und  Pagenstecher , Virch.  dreh.  10.  und  11.  Dd .;  P.  Fürbelnger, 
ib.  66.  Dd. ; Kosenstein,  Der!,  kl  in  JVoehenschr.  1861 ; Lichtheim, 
ib.  1882;  Bollin ger,  Zur  detiol.  der  Infectionskrankheitcn , München 
1881;  Aufrecht,  Puthol.  Mittheil.  11.  H.  1883. 

Nach  Baelz  ( Centra/bl . f.  med.  IViss.  1880  Ar.  3 ff)  kommt  in 
Japan  sehr  häufig  eine  „Gregarinosis  pulmonum“  vor,  bei  welcher 
die  betreffenden  Individuen  Jahre  hindurch  blutige  Sputa  aushusten, 
welche  eingekapselte,  gelbbraune,  ovale  Psorospermiencysten,  sowie 
schalenlose,  granulirte,  farblose  oder  gelbliche,  kugelige  oder  ovale 
Coccidien  (§  220)  enthalten. 


VII.  Pathologische  Anatomie  der  Schilddrüse. 


§ 532.  Die  erste  Anlage  der  Schilddrüse  des  Menschen  tritt 
nach  Wölfler  als  eine  mit  der  Schlundspalte  im  Zusammenhang 
stehende,  später  sich  von  ihr  lösende  Blase  auf,  deren  Epithel 
weiterhin  wuchert,  in  das  umgebende  Bindegewebe  auswächst  und 
solide  Zellstränge  und  Zellhaufen  bildet,  welche  als  primäre  Drü- 
sencyliiuler  und  Drüsenkugeln  bezeichnet  werden. 

Durch  das  Auftreten  cavernöser  Blutgefässe  werden  diese  Zell- 
massen in  isolirte  Zellen,  Zellreihen  und  Zellhäufchen  zerspalten. 
Weiterhin  wandeln  sich  die  cavernösen  Gefässe  in  Arterien,  Capil- 
laren  und  Venen  von  gewöhnlichen  Dimensionen  um,  in  deren  Ma- 
schenräumen nunmehr  die  definitiven  oder  secundären  Drüsenfor- 
mationen sich  entwickeln.  Die  Letzteren  bestehen  aus  kugeligen 
Zellhaufen  und  aus  Zellsträngen,  welche  mit  dem  Beginn  der  Se- 
cretion,  die  sich  zur  Zeit  der  Geburt  oder  etwas  später  einzustellen 
pflegt,  zum  Theil  ein  centrales  Lumen  erhalten,  welches  entweder 
keine  morphotischen  Bestaudtheile  oder  körnige  Zerfallmassen  ent- 
hält. Die  das  Lumen  umgebenden  Epithelzellen  sind  cubisch  oder 
cylindrisch  und  liegen  unmittelbar  auf  den  Gefässen.  Zwischen  den 
ausgebildeten  Follikeln  bleiben  stets  mehr  oder  weniger  unver- 
brauchte Epithelzellen  liegen,  aus  denen  beim  weiteren  Wachsthum 
der  Thyreoidea  neue  Blasen  sich  bilden  können.  Daneben  können 
die  Drüsenblasen  auch  durch  ein  papillöses  Auswachsen  des  Epi- 
thels zerspalten  werden  und  so  eine  Vermehrung  der  Blasen  statt- 
finden. 

An  der  fertigen  Drüse  kann  man  eine  Cortical-  und  eine  Me- 
dullarsubstanz  unterscheiden,  von  denen  die  letztere  radiär  gela- 
gerte Drüsenblasen  und  Schläuche  die  erstere  concentrisch  gelagerte 
solide  Zellhaufen  und  Stränge  enthält.  Im  späteren  Leben  pflegt 
ein  T heil  der  Drüsenblasen  Colloidsubstanz  (Fig.  252  c)  zu  bilden. 

Im  hohen  Alter  verfällt  das  Schilddrüsengewebe  einer  mehr 
oder  minder  ausgesprochenen  Atrophie,  wobei  die  Drüsenblasen 
zu  Häufchen  kleiner  Zellen  schrumpfen  und  stellenweise  ganz  ver- 
schwinden, während  das  Grundgewebe  homogen,  sclerotisch  wird 
und  zum  Theil  auch  an  Masse  zunimmt. 


Missbildungen.  Struma. 
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Die  Drüse  des  Erwachsenen  besteht  aus  zwei  Seitenlappen  und 
p einer  brückenartigeu  Verbindung  zwischen  beiden,  welche  als  Isth- 
imus  bezeichnet  wird.  Die  Höhe  der  Seitenlappen  beträgt  in  der 
INorm  5 — 7 Ctm.,  die  Breite  3 — 4 Ctm. , die  Höhe  des  Isthmus 
) schwankt  zwischen  4 und  20  Mm. 

Sehr  häufig  kommt  auch  ein  mittlerer  Lappen  vor,  welcher 
I als  Pyramide  bezeichnet  wird  und  vom  Isthmus  aus  nach  oben  steigt. 

Mangel  der  Schilddrüse  ist  selten.  Häufiger  wird  eine  ab- 
I norme  Kleinheit  oder  Mangel  eines  Lappens  oder  des  Isthmus, 
^abnorme  angeborene  Grösse,  abnorme  Lappung,  sowie  die  Bil- 
dung von  abgeschnürten  Nebendriisen  beobachtet,  welche  entfernt 
11, von  der  Hauptdrüse  z.  B.  am  Zungenbein,  an  den  tieferen  Partieen 
der  Trachea,  in  der  oberen  Schlüsselbeingrube,  im  Kehlkopf  (P. 
EBruns),  an  der  Aorta,  hinter  dem  Pharynx  liegen  können.  In 
isehr  seltenen  Fällen  hat  der  Isthmus  seine  Lage  zwischen  Oeso- 
iphagus  und  Trachea. 

§ 533.  Die  wichtigsten  krankhaften  Veränderungen  der 
•Schilddrüse  bestehen  in  jenen  Zuständen  der  Vergrösserung  der 
sganzen  Drüse  oder  einzelner  Theile  derselben,  welche  unter  dem 
tarnen  Struma  oder  Kropf  zusammengefasst  werden. 

Die  Vergrösserung  der  Schilddrüse  kann  schon  bei  der  Geburt 
-vorhanden  sein  und  einen  congenitalen  Kropf  bilden,  welcher  ent- 
weder durch  eine  übermässige  Füllung  oder  eine  teleangiectatische 
•Erweiterung  der  Gefässe,  oder  aber  durch  eine  Hypertrophie  des 
iDrüsengewebes  oder  durch  eine  vorzeitige  übermässige  Colloidbil- 
Idung,  oder  durch  Zunahme  des  Bindegewebes  oder  endlich  durch 
■eine  Adenombildung  bedingt  ist.  Die  durch  Hyperämie  bedingten 
«Schwellungen  sind  vorübergehend,  die  anderen  bleibend. 

Auch  im  späteren  Leben  kann  die  Vergrösserung  einer  Schild- 
drüse zunächst  durch  eine  Hyperämie  der  Gefässe  bedingt  sein  und 
man  unterscheidet  demgemäss  auch  eine  Kropfform  als  Struma 
hyperämica.  Sie  ist  meist  ein  transitorischer  Zustand,  kann  in- 
dessen auch  zu  einem  andauernden  werden. 

Eine  zweite  Form  des  Kropfes,  welche  man  als  Hypertrophie 
der  Schilddrüse  oder  als 
Struma  hypertroph ica  be- 
zeichnet, ist  durch  eine  Ver- 
wehrung und  Vergrösserung  der 
•normalen  Drüsenhaufen  (Fig. 

252  o)  und  Drüsenblasen  ( b ) 

®der  aber  durch  eine  Ver- 

Fig  252.  Struma  partim  hy- 
'P  e r p 1 a s t i c a partim  c o 1 1 o i d e s. 

* Mit  Zellen  gefüllte  Follikel,  b Fol- 
l'kel  mit  Lumen,  c Colloidklumpen. 

Capillaren.  e Bindegewebe  mit  Ar- 
•®lie.  Mit  Hämatoxylinalaun  gef.  Prä- 
parat. Vergr.  60. 
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mehrung  des  normalen  Inhaltes  (c)  bedingt.  Im  ersten  Falle 

spricht  man  von  einer  Struma  pare nch y matosa  s.  follicu- 
laris mollis  s.  glandulosa,  im  letzteren  von  einer  Str.  ge- 
latinosa  s.  colloides. 

Die  neuen  Drüsenblasen  entstehen  (Wölfler)  aus  ursprünglich 
angelegten  Drüsenzellcn  und  zwar  entweder  indirect  durch  Ver- 
mehrung der  letzteren  und  Bildung  von  Drüsenhaufen,  die  sich  in 
Blasen  umgestalten  oder  direct  durch  endogene  Proliferation  der 

einzelnen  Drüsenzellen.  Die  einzelnen  Drüsen  sind  von  einander 

durch  Bindegewebe  und  Blutgefässe  abgegrenzt. 

Reine  Schild drüsenhypertrophieen  sind  nicht  eben  häufig.  Sie 
treten  sowohl  diffus  als  in  Knotenform  auf  und  können  von  Geburt 
an  bestehen. 

Als  Adenom  der  Schilddrüse  bezeichnet  man  (Wölfler)  eine 
in  Form  von  circumscripten  Knoten  auftretenden  oder  über  einen 
ganzen  Lappen  oder  über  die  ganze  Schilddrüse  verbreitete  epi- 
theliale Neubildung,  welche  aus  embryonalen  atypisch  vascularisir- 
ten  Drüsenformationen  sich  entwickelt  und  entweder  als  solche  per- 
sistirt  oder  aber  in  normal  aussehendes  Gewebe  sich  umwandelt. 
Nach  Wölfler  kann  man  4 Formen  unterscheiden,  nämlich  das 
fötale,  das  gelatinöse,  das  myxomatöse  und  das  Cylinderzellen-Ade- 
nom.  Die  Adenome  können  bei  unvollkommener  Exstirpation  recidivi- 
ren  und  sind  histologisch  von  den  Carcinomen  nicht  scharf  abzugrenzen. 

Das  fötale  Adenom  entsteht  aus  congenitaler  Anlage,  beginnt 
sein  Wachsthum  indessen  häufig  erst  in  der  Zeit  der  Pubertät  oder 
der  Gravidität  und  tritt  in  Knoten  von  Stecknadelkopf-  bis  Gänseei- 
und  Faustgrösse  auf. 

Je  nach  der  Vascularisation  sind  sie  weiss  oder  fahlgelb,  oder 
dunkelrothbraun  bis  schwarzbraun,  hart  oder  weich. 

Die  Bildung  der  Knoten  erfolgt  in  derselben  Weise  wie  die- 
jenige des  embryonalen  Drüseugewebes  und  es  bestehen  danach  die 
kleinsten  Knoten  aus  wuchernden  Massen  rundlicher  und  ovaler 
nicht  scharf  von  einander  abgegrenzter  Zellen,  welche  von  varicösen 
und  ampullenförmig  erweiterten  Gefässen  durchzogen  werden.  Bei 
weiterer  Ausbildung  des  Gewebes  differenziren  sich  die  Gefässe 
in  enge  Capillaren  und  weite  Gefüssstämme,  die  schliesslich  die  i 
typische  Vertheilung  der  Gefässe  des  ausgebildeten  Drüsengewebes  j 
annehmen,  während  die  Epithelien  in  Drüsenhaufen  und  Blasen  sich  j 
umwandeln. 

Das  Gewebe  der  Knoten  erreicht  nicht  immer  die  zuletzt  er-  j 
wähnte  Ausbildung,  sondern  kann  auf  verschiedenen  Stadien  der  j 
Entwickelung  stehen  bleiben. 

Von  cavernösen  Gefässen  durchsetzte  und  danach  duukelroth  j 
aussehende  Adenome  sind  sehr  zu  Blutungen  geneigt,  und  zwar  i 
sowohl  zu  kleinen  als  zu  grösseren.  Innerhalb  kleiner  Blutextra-  t 
vasate  wachsen  nicht  selten  die  noch  erhaltenen  Drüsenmassen  zu 
verzweigten  Schläuchen  aus,  die  sich  später  in  Blasen  abschnüren,  fl 
Grosse  Blutergüsse  können  sich  in  hyaline  Massen  umwandeln,  J 
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«welche  später  vascularisirt  und  dann  nicht  selten  von  vorhandenen 
] Drüsenresten  aus  wieder  mit  langen  Drüsensträngen  durchwachsen 
«wird,  die  später  Drüsenblasen  abschnüren.  In  anderen  Fällen  bil- 
det sich  streifiges  oder  hyalines  Narbengewebe,  das  zum  Theil  weite 
Gefässe  enthält. 

Das  Adenoma  gelatinosum  (Wölfler)  tritt  in  Form  ver- 
-schieden  grosser  höckeriger  und  knolliger  oder  auch  glatter,  eine 
^ganze  Schilddrüse  oder  einen  Lappen  einnehmender  Geschwülste, 
auf,  welche  auf  dem  Durchschnitt  im  allgemeinen  eine  gallertige 
[Beschaffenheit  zeigen,  in  dem  das  bindegewebige  Stroma  der  Drüse 
-kleinere  und  grössere  gallertige  Klumpen  von  Colloid  (Colloid  - 
tk  r o p f ) einschliesst. 

Die  Entwickelung  der  Geschwulst  geht  von  den  zwischen  den 
iausgebildeten  Drüsenblaseu  gelegenen  Drüsenzellen  aus,  welche 
•wuchernd  neue  Drüsenblasen,  die  Colloidsubstanz  produciren,  bilden. 
[Die  Geschwulst  schliesst  sich  auf  der  einen  Seite  an  die  Hyper- 
trophie, auf  der  andern  an  die  medullären  Carcinome  an.  Nach 
ihrer  Entstehung  und  nach  ihrem  Wachsthum  kann  man  (Wölf- 
:ler)  zwei  Formen , ein  interacinöses  Adenom  und  ein  Cystadenom 
unterscheiden. 

Das  interacinöse  Adenom  bildet  die  häufigste  und  die 
grösste  Kropfform  und  besteht  im  Wesentlichen  aus  Colloid  halti- 
gen Drüsenblasen,  welche  mit  einem  cubischen  oder  kugeligen  Epi- 
thel ausgekleidet  sind.  Zwischen  den  ausgebildeten  Blasen  lie- 
gen embryonale  Zellhaufen  und  in  Entwickelung  begriffene  Blasen. 

Die  Geschwulst  entsteht  durch  eine  Wucherung  der  embryo- 
malen Drüsenzellen  zwischen  den  ausgebildeten  Drüsenblasen,  welche 
Mabei  Drüsenzellenhaufen  und  neue  Drüsenblasen  bilden.  Die  Wu- 
cherung wird  durch  eine  stärkere  Vascularisation  des  interacinösen 
Bindegewebes  eingeleitet  und  kann  das  ganze  interacinöse  Gewebe 
•mit  Bildungszellen  erfüllen.  Bilden  sich  aus  Letzteren  nicht  sofort 
[typische  Blasen,  so  können  sie  in  das  Innere  der  alten  Blasen 
ihineinwuchern  und  dasselbe  mit  ihren  Producten  erfüllen  (Adeno- 
«ma  interacinosum  proliferans). 

Das  interacinöse  Adenom  geht  aus  einer  angeborenen  Anlage 
•hervor  oder  ist  erworben  und  kann  sich  in  der  nämlichen  Schild- 
drüse neben  dem  fötalen  Adenom  entwickeln. 

Das  Cystoadenom  ist  durch  Bildung  linsen-  bis  gänseei- 
grosser Cysten  ausgezeichnet,  innerhalb  welcher  die  wuchernden 
Bildungszellen  einer  fettigen  und  colloiden  Degeneration  anheim- 
lallen. Das  zwischen  den  Cysten  gelegene  Bindegewebe  sowie  die 
Blutgefässe  verfallen  zum  Theil  der  Atrophie.  An  anderen  Stellen 
•können  die  interacinösen  embryonalen  Zellhaufen  in  die  Blasenräume 
umbrechen  und  dann  ebenfalls  colloid  entarten.  Sie  können  ferner 
■bei  ihrer  Vermehrung  das  Epithel  der  alten  Blasen  in  deren  Lu- 
«meu  einstülpen,  wobei  dasselbe  nicht  selten  zu  Cylinderzellen  aus- 
twächst.  Bilden  sich  in  dem  in  die  alten  Blasen  eingedrungenen  Zwi- 
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scliengewebe  neue  Blasen,  so  können  erstere  mit  kleineren  Blasen 
erfüllt  werden. 

Nicht  selten  findet  ferner  auch  ein  Auswachsen  des  Epithels  der 
alten  Blasen  in  Form  von  Papillen  und  korallen  - und  baumähnlichen 
Bildungen  statt,  die  meist  mit  Cylinderepithel  besetzt  sind.  Das 
Zwischengewebe  liefert  dabei  die  Grundlage  der  Papillen.  Knoten 
mit  solchen  Bildungen  werden  als  prolifere  Cystadenome 
bezeichnet  und  können  die  Grundlage  sehr  grosser  Kröpfe  werden 
an  deren  Bildung  meist  die  ganze  Schilddrüse  participirt.  Sie  sind 
indessen  beim  Menschen  ziemlich  selten,  während  beim  Hunde 
und  beim  Affen  solche  papillöse  Bildungen  schon  in  normalen  Schild- 
drüsen Vorkommen.  Die  Geschwülste  pflegen  in  dem  inneren  Theile 
weiter  entwickelt  zu  sein,  als  in  den  äusseren  wo  noch  solide  Zell- 
haufen und  Zellstränge  Vorkommen. 

Die  Zwischensubstanz  zwischen  den  Cysten  ist  oft  fibromyxo- 
matös,  oder  besteht  aus  hyalinem  Gewebe  das  aus  Blutextravasaten 
hervorgegangen  ist.  Colloid  wird  von  den  Cylinderepithelien  der 
Papillen  nur  wenig  gebildet,  dagegen  können  die  Drüsenblasen  ver- 
kalken und  die  Epithelien  verfetten. 

Das  Adenoma  myxomatosuin  folliculare  et  tubuläre 
kommt  sowohl  bei  jüngeren  als  bei  älteren  Individuen  vor  und  bil- 
det weiche  oft  blutreiche  Knoten  von  verschiedener  Grösse.  Es 
besteht  aus  einer  hyalinen  structurlosen  oder  mehr  streifigen  vas- 
cularisirten  zuweilen  zum  Theil  verkalkten  Grundsubstanz,  in  welche 
solide  kugelige  Drüsenhaufen  sowie  mannigfach  gestaltete  Zellstränge 
und  Zellschläuche  eingesprengt  sind.  Normale  Drüsenblasen  sind  t 
dagegen  selten. 

Das  myxomatöse  Adenom  ist  eine  secundäre  Bildung,  welche  { 
aus  dem  fötalen  oder  interacinösen  Adenom  hervorgeht.  Die  Be- 
dingungen seiner  Entwickelung  sind  in  Blutungen  gelegen,  welche  I 
in  den  genannten  Bildungen  namentlich  zur  Zeit  der  Pubertät,  der  | 
Menses  und  der  Gravidität  auftreten.  An  Stelle  der  hämorrhagi-  j 
scheu  Herde  bildet  sich  späterhin  ein  hyalines  Gewebe,  welches  bei  I 
spärlicher  Vascularisation  fibrös  wird  und  verfettet  und  verkalkt, 
bei  reichlicher  Vascularisation  dagegen  von  den  zurückgebliebenen  j 
Drüsenzellen  aus  mit  neuen  Drüsenhaufen  und  Drüseuschläuchen  J 
durchsetzt  wird. 

Das  Adenoma  cylindroceUnlare  ist  durch  Bildung  von  Blasen,  j 
welche  mit  einem  hohen  Cylinderepithel  bekleidet  sind,  sowie  durch  j 
mannigfaltig  gestaltete  solide  Stränge  von  cyliudrischem  Epithel 
ausgezeichnet.  Von  der  einfachen  Hypertrophie  der  Cylinderzellen 
enthaltenden  Schilddrüsenbläschen  ist  die  Geschwulst  durch  das  Auf- 1 
treten  von  Drüsenschläuchen,  welche  den  embryonalen  Formen  gleich- 
sehen, ausgezeichnet.  Die  Geschwulst  kommt  nach  Wölflek  sehr 
selten  vor. 

Die  Strumen  sind  für  ihre  Träger  vornehmlich  dadurch  gefähr- 
lich , dass  sie  die  Luftröhre  oder  auch  den  Oesophagus  und  die 
grossen  Ilalsgefässe  comprimiren.  Ersteres  geschieht  namentlich 
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:dann,  wenn  sie  bei  ihrem  Wachsthum  sich  hinter  das  Sternum  schie- 
nen (Struma  substernalis)  oder  wenn  sie  eine  sehr  bedeutende  Grösse 
»erreichen  und  Luftröhre  und  Oesophagus  dicht  umschliessen  oder 
sie  stark  nach  der  Seite  verdrängen.  Durch  den  anhaltenden  Druck 
^können  die  Trachealknorpel  zur  Atrophie  gebracht  werden  und  der 
dvropf  sich  in  das  Lumen  der  Luftröhre  vordrängen. 

Besitzt  ein  Individuum  accessorische  Drüsen,  so  können  auch 
Hiese  der  Sitz  von  Strumen  werden. 

Literatur:  Ecker , Zeitschr.  f.  rat.  Med.  V!  1847  ; Lebebt, 
Die  Krank h.  d.  Schilddrüse , Breslau  1862;  Friedreich,  Virchow's 
Handb.  d.  spec.  Path.  V 1858;  Rokitansky,  Z.  Anatomie  d.  Kropfes 
(Vien  184.9;  Virchow,  Die  krankh.  Geschwülste  HI;  Lücke,  Handb. 
d.  at/g.  und  spec.  Chir.  v.  Billroth  und  Pitha  III  1875;  Demme, 
Gerhardts  Handb.  d.  Kinderkrankh.  111;  Stromeyek,  Arch.  f.  phys. 
Heilk.  1X1850;  Guillot,  Arch.  gen.  1860;  König,  Arch.  f.  Heilk. 
1865;  Genzmer,  Virch.  Arch.  74.  Bd.  ; Lücke,  D.  Zeitschr.  f.  Chir. 
VII;  Kaufmann  ib.  XVI11 ; W.  Müller,  Jenaische  Zeitschr.  f.  Med. 
VI  1871;  Cohnheim,  Virch.  Arch.  68.  Bd.;  Buob,  Du  goitre  congen. 
Strassbourg  1867;  Hecker,  Monatsschr.  J.  Geburtsk.  XXXI  1868; 
Spiegelberg,  IVürzburger  med.  Zeitschr.  1864;  Niepce,  Tratte  du 
goitre,  Paris  1851 ; Luton,  Nouv.  Dictionn.  de  med.  XV!  art.  goitre 
1872 ; Berger,  Arch.  de  med.  1874 ; Hildebrand,  Eulenburg' s Beal- 
cncyclop.  Art.  Struma;  Wölfler,  lieber  die  Entwickelung  und  den 
Bau  der  Schilddrüse,  Wien  1880  und,  Entwickel.  u.  Bau  d.  Kropfes, 
v.  Langenbeck's  Arch.  XXIX  1883 ; Madelung,  (Accessorische  Schild- 
drüsen) ib.  XXIV;  Seitz,  ib.  XXIX;  Gore,  Fortschr.  d.  Med.  I. 

In  oben  stehendem  sowie  in  dem  folgenden  Text  habe  ich 
mich  wesentlich  an  die  neueste  Arbeit  von  Wölfler  über  den  Bau 
und  die  Entstehung  des  Kropfes  angeschlossen.  Wenn  ich  auch 
nicht  in  der  Lage  war  in  der  kurzen  seit  deren  Erscheinen  ver- 
flossenen Zeit,  die  von  ihm  gemachten  Angaben  durch  eigene  Un- 
tersuchungen zu  bestätigen , so  habe  ich  doch  aus  seiner  klaren 
mit  trefflichen  Abbildungen  belegten  Darstellung  die  Ueberzeugung 
gewonnen , dass  seine  Anschauungen , wenn  vielleicht  auch  nicht 
in  allen  Einzelheiten , so  doch  in  der  Hauptsache  richtig  sind. 
Manche  Bildungen,  deren  Entstehung  ich  mir  früher  nicht  zu  er- 
klären wusste,  sind  wie  mir  scheint  von  ihm  in  einer  befriedigen- 
den Weise  klargelegt  und  gedeutet  worden.  Sicherlich  ist  seine 
Arbeit  das  Beste,  was  wir  über  den  Bau  und  die  Histogenese  des 
Kropfes  besitzen. 

§ 534.  Die  in  § 533  beschriebenen  Adenome  sind  Bildungen, 
welche  auf  die  Schilddrüsen  beschränkt  bleiben  und  danach  zu  den 
•gutartigen  Tumoren  gezählt  werden  müssen.  Allein  es  kommen 
■'owohl  unter  proliferen  Cysto-  Adenomen  als  unter  den  folliculären 
1 Adenomen  Formen  vor,  welche  sich  einerseits  durch  grossen  Ge- 
siegter, I.chtb.  d.  path.  Anat.  II.  Thl.  3.  Aufl.  35 
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fass-  und  Zellreichthum,  sowie  durch  ein  rasches  Wachsthum 
auszeichnen  und  bei  unvollkommener  Exstirpation  wieder  recidi- 
viren.  Es  kommen  ferner  Formen  vor,  welche  in  ihrem  Bau  mehr 
oder  weniger  von  dem  Typus  der  Adenome  abweichen  und  sich 
mehr  und  mehr  dem  Bau  der  Carcinome  nähern  und  auch  Me- 
tastasen machen. 

Man  bezeichnet  diese  Uebergangsgeschwülste  (Wölfleb)  am 
besten  als  maligne  Adenome.  Es  sind  dies  Geschwülste,  welche 
häufig  schon  makroskopisch,  stellenweise  ein  graul  ich  weisses  encepha- 
loides  Aussehen  zeigen  und  neben  typischem  Adenomgewebe  Bil- 
dungen enthalten , welche  mit  dem  Bau  der  Carcinome  durchaus 
übereinstimmen.  Es  ist  dies  nach  Wölfler  auch  dann  der  Fall, 
wenn  allfällige  Metastasen  einen  Bau  zeigen,  welcher  von  dem  nor- 
malen Schilddrüsengewebe  nur  wenig  oder  gar  nicht  abzuweichen 
scheint.  Es  sind  danach  die  Angaben  von  Cohnheim  und  Heschl, 
dass  normales  Schilddrüsengewebe  resp.  scheinbare  gutartige  Ade- 
nome Metastasen  machen  können , dahin  zu  deuten , dass  maligne 
Adenome  und  Carcinome  Metastasen  bilden  können , die  in  ihrem 
Bau  mehr  oder  weniger  an  denjenigen  gutartiger  Adenome  sich  an- 
schliessen.  Auch  in  den  Zellenhaufen  des  Mutterknotens  finden  sich 
nicht  selten  Bildungen,  welche  an  Drüsenblasen  erinnern , indem  in 
den  Zellmasseu  rundliche  Lücken  auftreten,  um  welche  die  angren- 
zenden Epithelien  einen  regelmässigen  Saum  bilden. 

Die  Carcinome  der  Schilddrüsen  treten  in  jeneu  Gegenden 
am  häufigsten  auf,  wo  auch  die  anderen  Schilddrüseutumoreu  en- 
demisch Vorkommen  und  entwickeln  sich  meistens  in  einem  bereits 
bestehenden  Kropf.  In  der  Regel  bestehen  sie  aus  einem  weichen 
medullären  Gewebe,  welches  knotige  Tumoren  von  Hühuerei-  bis 
Kindskopfgrösse  bildet,  welche  in  irgend  einem  Schilddrüsenlappen 
sitzen  und  meist  noch  von  normalen  Schilddrüsengewebe  oder  Ade- 
nomgewebe umgeben  sind.  Nur  selten  ist  die  ganze  Schilddrüse 
in  Krebsgewebe  umgewandelt.  Metastasen  und  Einbruch  der  Wuche- 
rung in  die  angrenzeuden  Gewebe  z.  B.  in  die  Luftröhre  und  den 
Kehlkopf  sind  häufig,  doch  können  dieselben  lange  Zeit  ausbleiben, 
da  die  Rindensubstanz  der  Schilddrüse  dem  Durchbruch  lange  Zeit 
Widerstand  leistet. 

Wölfleb  unterscheidet  drei  Krebsformen,  das  alveoläre  Carci- 
nom,  den  Cylinderepithel-  und  den  Plattenepithelkrebs. 

Das  alveoläre  Carcinom  ist  die  häufigste  Krebsform  und  tritt 
entweder  in  Formen  von  grauweissen  Knoten,  die  von  Bindege- 
webe umgeben  im  Parenchym  der  Schilddrüsen  sitzen,  oder  aber 
in  Form  einer  das  Kropfgewebe  gleichmässig  durchsetzenden  mar-  n 
kigen  Infiltration  auf.  Die  gewucherten  Epithelzellen  sind  meist  jj 
rundlich  oder  oval,  können  indessen  auch  vielgestaltig  sein  und  bil-  I 
den  runde  oder  ovale  oder  gestreckte  Haufen,  welche  durch  Binde- 
gewebszüge  von  verschiedener  Mächtigkeit  von  einander  getrennt  *sj 
sind.  Zwischen  den  Krebszellennestern  liegen  nicht  selten  noch  er-  ifl 
haltene  alte  Drüsenblasen. 
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Die  Entwickelung  des  alveolären  Krebses  geht  nach  Wölfler 
von  Epithelzellen  aus,  welche  zwischen  den  Drüsenblasen  liegen 
oder  welche  solide  Drüsenhaufen  constituiren.  Die  Begrenzungs- 
epithelien  der  Drüsenblasen  sind  an  der  Krebsbildung  unbetheiligt. 
Das  Carcinom  verhält  sich  also  ebenso  wie  das  gelatinöse  Adenom, 
auf  dessen  Boden  es  entsteht  und  unterscheidet  sich  anatomisch  von 
demselben  nur  dadurch,  dass  jede  typische  Organisation  im  Sinne 
einer  normalen  Drüsenbildung  fehlt.  Die  Drüsenblasen  können  sich 
in  dem  wuchernden  Gewebe  eine  Zeit  lang  erhalten,  werden  aber 
schliesslich  von  Krebszellen,  die  von  aussen  eindringen,  erfüllt. 

Der  Cylinderzellenkrebs  lehnt  sich  (Wölfler)  seinem  Baue 
nach  an  die  Cylinderzellenschilddrüsen  und  an  das  Cylinderzellenade- 
nom  an  und  tritt  in  Form  von  Knoten  auf,  deren  Schnittfläche  weiss 
oder  grauröthlich  gefärbt  ist.  Das  Gewebe  ist  wesentlich  durch 
die  Bildung  solider  Zellstränge  sowie  von  Drüsenschläuchen  und 
Drüsenblasen  characterisirt , welche  ein  Cylinderepithel  besitzen 
und  oft  mit  eben  solchem  Epithel  bedeckte  Papillen  enthalten,  welche 
den  Bildungen  der  papillären  Cystadenome  durchaus  ähnlich  sehen. 
Nach  Wölfler  geht  auch  dieser  Krebs  von  den  interstitiellen  Epi- 
thelzellen aus,  welche  zu  Zellhaufen  und  Zellsträngen  heranwachsen, 
aus  denen  weiterhin  die  mit  Cylinderepithel  ausgekleideten  Blasen 
entstehen. 

Plattenepithelkrebse  der  Schilddrüsen  sind  nur  in  wenigen 
Fällen  (Förster,  Eppinger,  Lücke,  Kaufmann,  Braun)  beschrie- 
ben. Da  die  Schilddrüse  keine  Plattenepithelien  enthält,  so  er- 
scheint es  nicht  unwahrscheinlich,  dass  es  sich,  falls  nicht  der  Oeso- 
phagus den  Ausgangspunkt  bildet,  um  Geschwülste  handelt,  welche 
aus  Epithelkeimen  entstehen,  die  beim  Schluss  der  Kiemenspalten  aus 
•der  äusseren  Haut  in  die  Anlage  der  Schilddrüse  gerathen  sind. 

Von  Bindesubstanzgeschwülsten  kommen  in  der  Schilddrüse 
; am  häufigsten  Sarcome  vor  und  entwickeln  sich  ebenfalls  meistens 
< dann , wenn  bereits  Strumen  vorhanden  sind.  Es  sind  sowohl 
Rundzellensarcome  als  Spindelzellensarcome  beobachtet,  ferner  auch 
: Sarcome  mit  polymorphen  Zellen,  Riesenzellensarcome  (Wölfler), 
Angiosarcome  (Wölfler)  und  alveoläre  Sarcome.  Sie  treten  in 
1 Form  von  knotigen  Tumoren  auf,  welche  einen  mehr  oder  minder 
; grossen  Theil  eines  Schilddrüsenlappens,  selten  dagegen  die  ganze 
: Schilddrüse  einnehmen. 

Die  Schnittfläche  ist  im  Allgemeinen  glatt,  doch  ist  die  Ge- 
I schwulst  meist  durch  derbere  Faserzüge  in  Lappen  und  Läppchen 
‘getheilt.  Je  nach  dem  Blutgehalt  ist  die  Farbe  weiss  und  grau- 
• weiss  oder  röthlich  oder  rothbraun  oder  dunkelroth.  Letzteres  ist 
namentlich  bei  Geschwülsten  mit  cavernösen  Blutgefässen  der  Fall, 
; die  überdies  noch  hämorrhagische  Herde  enthalten  können.  Die 
j Consistenz  ist  wechselnd  je  nach  dem  Zellreichthum  und  ist  bei  den 
! Rundzellensarcomen  am  geringsten.  Die  von  den  sarcomatösen 
i * Wucherungen  umwachsenen  Drüsenblasen  können  sich  ziemlich  lange 
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erhalten.  Nach  Wölfler  kommt  es  auch  vor,  dass  in  der  Masse 
sarcomatöser  Geschwülste  Muskelfasern  eingeschlossen  sind. 

Metastasenbildung  kann  sowohl  auf  dem  Lymph-  als  auf  dem 
Blutwege  erfolgen. 

Sarcome  kommen  sowohl  bei  älteren  als  bei  jüngeren  Indi- 
viduen vor. 

Fibrome  sah  Wölfler  bei  einem  56jährigen  Manne  in  Form 
mehrerer  haselnuss-  bis  wallnussgrosser  derber  Knoten. 

Carcinome  und  Sarcome  der  Schilddrüsen  werden  vielfach  unter 
der  Bezeichnung  Struma  maligna  zusammengefasst. 

Literatur:  Virchow  l.  c. ; Eberth,  Virch.  Arch . 55.  Bd. ; Ep- 
pinger,  Prager  Vierteljahres  sehr.  1815 ; Kocher,  I).  Zeit  sehr.  f.  Chir. 
IV;  Kaufmann  ib.  XI  und  XIV;  Lücke,  Arch.  f.  klin.  Chir.  VIII; 
Rose  ib.  XXIII;  W.  Müller,  Jenaische  Zeilschr.  f.  Med.  VI  1871; 
v.  WnsrrwARTER,  Beitr.  s.  Statist,  d.  Carcinome,  Stuttgart  1878; 
Cornil,  Arch.  de  phys.  1875;  Demme,  Jahresber.  d.  Berner  Kinder- 
spitals 1879  und  Gerhardts  Handb.  d.  Rinderkrankh.  III;  Greffini, 
Arch.  per  le  Science  med.  IV  1880;  Penner,  D.  Zeilschr.  f.  Chir. 
XVII  1882;  Braun,  v.  Langenheck' s Arch.  XXVIII;  E.  Nfcmann, 
ib.  XXIII;  Bircher,  Vollem  arm' s Samml.  kl.  Vor  Ir.  IS.  222;  Heath, 
Med.  Times  1879;  Huguenen,  Arch.  d.  Heilk.  XV  1874;  Wölfler, 
/.  c. 


§ 535.  In  sämmtlichen  Formen  des  Kropfes  können  sich  ver- 
schiedene regressive  Veränderungen  einstellen,  durch  welche  das 
Aussehen  des  Gewebes  in  mehr  oder  minder  erheblichem  Maasse 
verändert  wird. 

In  erster  Linie  sind  hierunter  Häniorrhagieen  zu  erwähnen, 
welche  sowohl  in  Form  kleiner  Ecchymoseu  als  auch  iu  Form  grös- 
serer Herde  auftreten,  nicht  selten  einen  grossen  Theil  eines 
Kropfes  einnehmen  und  demselben  ein  dunkles  schwarzrothes  Aus- 
sehen verleihen.  Sie  können  eine  erhebliche  Vergrösserung  des 
Kropfes  bedingen  und  bei  Blutung  von  dünnwandigen  Cysten  kann 
wohl  auch  eine  Berstung  erfolgen.  Bedeutende  Blutergüsse  führen 
ferner  nicht  selten  zu  einer  mehr  oder  minder  ausgebreiteten  Ge- 
webszertriiramerung  und  Gewebsnckrose.  so  dass  sich  braune  oder 
gelbe  breiig  schmierige  Erweichungsherde  bilden , welche  sich  nach 
Resorption  der  Zerfallsmasse  in  Cysten  umwandeln.  Wie  bereits 
in  § 533  auseinandergesetzt  wurde,  können  sich  an  kleine  Hämor- 
rhagieen  auch  Wucherungen  des  Drüsenparenchyms  sowie  eine  Neu- 
bildung von  hyalinem  und  faserigem  Bindegewebe  ansc.hliessen.  Tritt 
letzteres  in  den  Vordergrund,  so  bilden  sich  in  den  Strumen  fibröse 
Indurationen  und  Narben,  welche  späterhin  nicht  selten  verkalken 

Verfällt  das  Gewebe  in  Folge  stattgehabter  Häniorrhagieen  dem 
Untergang,  so  stellen  sich  im  Gebiete  des  Degenerationsherdes  häufig 
auch  Verfettungen  des  Gewebes  ein,  so  dass  zu  den  nekrotischen 
und  scholligen  Gewebstrümmern  und  den  zerfallenden  Blutmasser 
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auch  Fetttropfen  sich  beimengen  und  bei  reichlicher  Anwesenheit 
den  breiigen  Zerfallsprodukten  eine  gelblichweisse  Farbe  verleihen. 

Das  Gewebe,  welches  diese  Herde  umgibt,  ist  meistens  mehr 
oder  minder  entzündlich  infiltrirt,  und  während  die  Zerfallsmassen 
resorbirt  werden,  pflegt  die  Umgebung  sich  durch  Bindegewebsneu- 
)ildung  zu  verhärten. 

Hämorrhagieen,  Gewebsnekrose  und  Verfettung  und  die  damit 
zusammenhängenden  Entzündungen  sind  die  häufigste  Ursache  der 
in  Strumen  so  häufig  zu  beobachtenden  bindegewebigen  Degene- 
rationen und  Indurationen.  Hatten  die  ersteren  ihren  Sitz  im 
Centrum  der  Strumaknoten,  so  bilden  sich  central  gelegene  weisse 
Bindegewebsherde,  welche  in  die  Umgebung  ausstrahlen.  Nach  wie- 
derholtem Auftreten  von  Hämorrhagieen  kann  sich  auch  eine  mehr 
diffuse  Induration  des  Gewebes  einstellen,  welche , wenn  sie  einmal 
begonnen  hat,  sich  über  einen  grossen  Theil  der  Strumen  verbreitet 
und  das  Drüsengewebe  mehr  oder  weniger  zur  Verfettung  und  zum 
Schwunde  zu  bringen  vermag.  In  der  Umgebung  von  Erweichungs- 
cysten bilden  sich  derbe  Bindegewebskapseln. 

Das  Bindegewebe  ist  meist  weiss  glänzend,  nicht  selten  dem 
hyalinen  Knorpel  ähnlich. 

KaLkablagenmgen  können  sowohl  innerhalb  des  Drüsenge- 
webes selbst  als  im  Bindegewebe  auftreten  und  betreffen  im  ersteren 
Falle  in  erster  Linie  den  colloiden  Inhalt  der  Drüsenblasen  und  die 
intercellulare  Kittsubstanz  der  Drüsenhaufen.  Bei  weit  vorgeschrit- 
tener Verkalkung  kann  der  ganze  Inhalt  der  Drüsenblase  sich  in 
glänzende  geschichtete  Kalkkörner  umwandeln.  Im  Zwischengewebe 
tritt  Kalkablagerung  namentlich  dann  auf,  wenn  dasselbe  der  Sitz 
einer  Hyperplasie  ist,  und  es  ist  danach  durchaus  nicht  selten,  das 
Bindegewebsherde  vollkommen  zu  harter  Kalkmasse  umgewandelt 
und  Cysten  von  einer  verkalkten  Kapsel  eingeschlossen  sind. 

Verknöcherung  des  Bindegewebes  ist  von  Förster  und  Luecice 
beschrieben  worden. 

Ueberaus  häufig  tritt  in  Strumen  eine  übermässige  Bildung 
von  Colloid  ein  und  zwar  namentlich  dann,  wenn  die  Zahl  und 
die  Weite  der  interacinösen  Gefässe  gering  sind.  Das  Colloid  wird 
von  den  Epithelien  in  Form  von  hellen  farblosen  Tropfen  seccrnirt, 
doch  können  auch  abgestossene  Epithelien  selbst  in  diese  hyaline 
Masse  sich  umwandeln. 

Ist  die  Gallertbildung  sehr  reichlich,  so  besteht  der  Kropfkno- 
ten fast  nur  aus  durchscheinender  honigähnlicher  Gallerte,  deren 
einzelne  Klumpen  nur  durch  schmale  Bindegewebssepten  getrennt 
werden. 

Man  pflegt  diesen  Zustand  als  Struma  gelatinosa  zu  be- 
zeichnen. Wölfler  betrachtet  ihn  als  eine  parenchymatöse 
Atrophie  und  nimmt  an,  dass  er  aus  dem  gelatinösen  Adenom 
nach  Stillstand  der  Drüsenneubildung  hervorgeht  und  zwar  dadurch, 
dass  das  intraacinöse  Gewebe  in  Gallerte  sich  umwandelt,  während 
das  interacinöse  atrophirt. 
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In  demselben  Sinne  ist  nach  ihm  auch  die  Bildung  multilocu- 
lärer  Kystome  zu  deuten,  indem  die  Atrophie  des  interacinösen 
Gewebes  und  seiner  Emährungsgefässe  zu  einem  grossen  Theile 
bis  zum  völligen  Schwunde  fortschreitet,  so  dass  die  Blasen  unter- 
einander verschmelzen. 

Bei  rascher  Produktion  von  Gallerte  kann  eine  Blasenberstung 
eintreten,  wobei  deren  Inhalt  sich  in  das  angrenzende  Gewebe  er- 
giesst.  Die  Folge  davon  kann  ein  Untergang  fies  Gewebes  und  die 
Bildung  einer  Colloid  und  häufig  auch  etwas  Blut  haltenden  Er- 
weichungscyste  sein.  In  andern  Fällen  entwickelt  sich  narbiges 
Bindegewebe.  Unter  Umständen  kann  auch  eine  Blasenberstung 
durch  die  Haut  oder  in  den  Kehlkopf  oder  die  Luftröhre  eintreten. 
Der  aus  Hämorrhagieen  hervorgehenden  Cysten  ist  bereits  oben  ge- 
dacht worden. 

Amyloidentartung  kann  sowohl  in  unveränderten  Schilddrüsen 
als  in  Strumen  Vorkommen  und  betrifft  namentlich  die  Gefässe. 
In  Strumen  kommt  auch  eine  lokale  Amyloidbildung  vor,  wobei 
(Beckmann)  wachsartige  Knoten  (Wachskröpfe)  entstehen. 

Acute  Entzündungen  der  Schilddrüse  oder  des  Kropfes,  acute 
Thyreoiditis  und  acute  Strumitis  kommen  am  häufigsten  nach 
Verletzungen  sowie  bei  septischen  und  pyämischen  Infectionen,  i 
nach  Typhus  abdominalis  und  nach  Diphtherie  (Brieger)  , Ge-  ] 
lenkrheumatismus  vor,  können  indessen  auch  idiopathisch  auftre-  i 
ten  und  verursachen  mehr  oder  minder  bedeutende  schmerzhafte  3 
Schwellungen.  Bei  Ausgang  in  Eiterung  bilden  sich  mehr  oder  < 
weniger  zahlreiche  Eiterherde,  zuweilen  auch  gangränöse  Herde  und . 
schliesslich  Abscesse,  welche  in  die  Umgebung  durchbrechen  können,  ft 

Chronische  Entzündungen  mit  Gewebsinduration  schliessen  sich  : 
am  häufigsten  an  Gewebsnekrose  und  Zerfall  im  Innern  von  Stru-1 
men  an.  Andere  chronische  Entzündungen,  welche  zu  diffuser  Ge- 
websverhärtung führen,  sind  sehr  selten. 

Tuberculose  der  Schilddrüsen  ist  nicht  eben  häufig,  doch  kom-  : 
men  sowohl  disseminirte  hämatogene  Miliareruptionen  als  auch  grös-  $ 
sere  Tuberkelherde  vor. 

Grummiknoten  der  Schilddrüsen  sind  sehr  selten. 


Literatur  über  Thyreoiditis  und  S/rurnitis : Beck,  .dreh.  f.  pht/s 
Heilk.  1851 ; Bauchet,  Gaz.  hebd.  1857 ; Martinache,  De  Pinjlamw 
t ligue  du  corps  thyr.  Daris  1861 ; Chantreuh,,  Gaz.  des  hop.  1866; 
Staudenmeyer,  Zeitsehr.  f.  Chir.,  Med.  u.  Geburtsh.  1870;  Kocher, 


D.  Zeitschr.  f.  Chir.  X;  Boellinger  , De  tu  thyr.  aigue , Darr 
1877 ; Boegehold,  D.  incd.  IVoehenschr.  1880;  Puichaud,  Daris  med 
1881 ; Weigert,  (Tubereu lose)  dreh.  .dreh.  88.  Hd.  ; Chiari,  (Tuba 


culose ) Med.  Jahrbücher 
1.  e. ; Wölfler  /. 


v,  Stricker  1878 ; Virchow  /.  e. ; Demme 


e. 


§ 536.  Die  Aotiologie  des  Kropfes  ist  zur  Zeit  noch  nick 
aufgeklärt,  doch  vermögen  wir  wenigstens  bis  zu  einem  gewisser 
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Grade  die  Bedingungen  anzugeben,  unter  denen  er  sich  zu  ent- 
wickeln pflegt. 

Es  ist  bereits  in  § 533  darauf  hingewiesen  worden,  dass  durch 
: eine  Verstärkung  des  Blutzuflusses  oder  eine  Hemmung  des  Blut- 
i abflusses  eine  erhebliche  Schwellung  der  Schilddrüse  herbeigeführt 
i werden  kann.  Und  diese  Schwellungen  sind,  wie  die  Erfahrung  lehrt, 
; nicht  immer  vorübergehend,  sondern  können  zu  einer  dauernden 
* Vergrösserung  der  Schilddrüse  führen  und  zwar  einer  solchen,  welche 
i nicht  nur  auf  einer  Gefässerweiterung , sondern  auf  einer  Gewebs- 
; neubildung  beruht. 

In  diesem  Sinne  können  z.  B.  häutiges  Schreien,  das  Blasen 
von  Instrumenten,  das  Tragen  schwerer  Lasten,  häufiges  Bergsteigen, 
»häufige  sexuelle  Erregung,  die  Menstruation  und  die  Schwanger- 
schaft, infectiöse  Erkrankungen,  Herzfehler  u.  s.  w.  wirken.  In 
»besonders  auffälliger  Weise  macht  sich  eine  durch  congestive  Hy- 
perämie herbeigeführte  chronische  Vergrösserung  der  Schilddrüse 
»bei  jenen  Strumen  geltend,  welche  als  ein  Symptom  jener  eigen- 
Ithümlichen  Gefässneurose  auftreten,  welche  als  Basedowsche  Krank- 
heit bezeichnet  wird  und  welche  durch  eine  Beschleunigung  der 
s Herzaction,  durch  eine  Verstärkung  der  Pulsation  der  Hals-  und 
; Kopfgefässe  und  durch  ein  Heraustreten  der  Augen  aus  den  Au- 
( genhöhlen  ausgezeichnet  ist.  Entwickelt  sich  unter  solchen  Ver- 
-hältnissen  ein  Kropf,  so  erscheint  die  Annahme  gerechtfertigt,  dass 
ider  Blutreichthum  der  Drüse  es  ist,  welcher  die  Veranlassung  zu 
»Gewebswucherung  wurde,  und  es  steht  hiemit  in  Einklang,  dass  in 
»wucherndem  Drüsengewebe  stets  auch  eine  reichliche  Vascularisation 
‘gefunden  wird. 

Allein  die  aufgeführten  Bedingungen  sind  durchaus  nicht  immer 
•bei  dem  Auftreten  des  Kropfes  gegeben,  und  sie  erklären  vor  allem 
•nicht,  dass  der  Kropf  nicht  überall  in  annähernd  gleicher  Häufig- 
keit auftritt,  sondern  vielmehr  in  manchen  Gegenden  sehr  selten 
«st,  während  in  anderen  ein  grosser  Procentsatz  der  Bevölkerung 
•an  Strumen  leidet.  Sie  erklären  ferner  nicht,  dass  in  kropffreien 
-Familien  Kropf  auftritt,  wenn  sie  in  einer  Kropfgegend  ihren  Wohn- 
sitz nehmen  und  dass  bei  Individuen,  welche  an  Kropf  leiden,  der  Kropf 
schwindet,  wenn  sie  in  eine  kropffreie  Gegend  ziehen.  Sie  erklären 
•ebenfalls  nicht,  dass  Kropf  schon  bei  der  Geburt  vorhanden  sein  kann. 

Die  eben  erwähnten  Erfahrungsthatsachen  erfordern  zu  ihrer 
•Erklärung  die  Annahme,  dass  die  Bedingungen  der  Kropfgenese 
011  gewissen  Oertlichkeiten  haften.  Eine  Stütze  erhält  diese  An- 
nahme auch  noch  dadurch , dass  in  Gegenden  , in  welchen  Kropf 
•endemisch  ist,  zu  Zeiten  Kropfepidemieen  Vorkommen  können,  dass 
; z-  B.  in  Garnisonen  und  Pensionatcn  zu  gleicher  Zeit  oder  rasch 
•nacheinander  eine  grosse  Zahl  der  dort  wohnenden  Individuen  an 
'asch  sich  entwickelnden  Strumen  erkranken. 

Man  hat  für  dieses  epidemische  und  endemische  Auftreten  des 
1 ropfes  vielfach  nach  Erklärungen  gesucht,  und  man  hat  die  Luft, 
wen  Boden,  das  Trinkwasser,  die  socialen  Verhältnisse,  kurz  alles 
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dasjenige  beschuldigt,  worin  man  mit  irgend  welcher  Berechtigung  die 
Ursache  erblicken  zu  dürfen  glaubte.  Eine  allgemeine  Anerkennung 
hat  sich  indessen  keine  der  aufgestellten  Theorieen  zu  verschaffen 
gewusst.  Am  wahrscheinlichsten  ist  es,  dass  die  Ursache  des  Krop- 
fes ein  Miasma  ist  und  zwar  ein  solches,  welches  von  der  Höhen- 
lage sowie  von  den  Temperaturverhältnissen  der  Gegend  unabhängig 
ist , dagegen  nur  in  bestimmten  Erdformationen  sich  entwickelt. 
Bircher,  der  neueste  Autor  auf  diesem  Gebiete,  spricht  sich,  ge 
stützt  auf  eingehende  Untersuchungen  über  die  Verbreitung  des 
Kropfes  im  Gebiete  der  Schweiz,  wo  der  Kropf  in  zahlreichen  Ge- 
genden endemisch  vorkommt,  dahin  aus,  dass  endemischer  Kropf 
nur  auf  marinen  Ablagerungen  und  zwar  auf  den  marinen  Sedi- 
menten des  paläozoischen  Zeitalters,  der  trias’schen  Periode  und  der 
Tertiärzeit  vorkommt,  dass  dagegen  die  aus  dem  Erdinnern  gluth- 
flüssig  aufgestiegenen  und  an  der  Oberfläche  erstarrten  Eruptivge- 
bilde, das  crystallinische  Gestein  der  archäischen  Formationsgruppe, 
die  Sedimente  des  Jura-  und  des  Kreidemeeres,  des  quaternären 
Meeres,  sowie  sämmtliche  Süsswasserablagerungen  frei  seien. 

Welcher  Natur  das  Miasma  ist  und  wie  es  in  den  Körper  ge- 
langt, ist  zur  Zeit  nicht  zu  sagen.  Klebs  und  Bircher,  die  beide 
diesbezügliche  Untersuchungen  angestellt  haben,  vermuthen  die  Ur- 
sache in  Mikroorganismen,  doch  ist  es  ihnen  nicht  gelungen,  einen 
sichern  experimentellen  Beleg  für  ihre  Vermuthimg  zu  erbringen. 
Sehr  wahrscheinlich  gelangt  der  Krankheitserreger  mit  dem  Trink 
wasser  in  den  menschlichen  Organismus. 

Wie  der  supponirte  Infectionsstoff  wirkt,  wissen  wir  ebenfalls 
nicht  zu  sagen,  doch  ist  es  wahrscheinlich,  dass  er  in  der  Schild 
drüse  liyperämische  Zustände  veranlasst.  Da  Kinder  mit  Kropf 
geboren  werden  können,  so  müssen  vir  ferner  annehmen,  dass  er 
schon  intrauterin  vom  mütterlichen  Organismus  aus  auf  die  Frucht 
zur  Einwirkung  gelangen  kann.  Stellen  sich  in  Gegenden,  die  mit 
Kropf  behaftet  sind,  Kropfepidemien  ein,  so  ist  dies  dahin  zu  deu- 
ten , dass  zu  Zeiten  die  Infectionsbedingungen  besonders  günstige 
sind  und  zwar  entweder  durch  reichliche  Production  des  Infections- 
stoffes  oder  aber  durch  eine  zeitlich  gesteigerte  Prädisposition  dei 
Einwohner. 

In  Gegenden,  in  denen  Kropf  endemisch  ist,  kommen  auch 
Taubstummheit  und  Idiotie,  sowie  jene  Störung  der  Körper 
ausbildung,  welche  man  als  Cretinismus  bezeichnet  und  weicht 
wesentlich  durch  bestimmte  Störungen  des  Knochen  wachsthum 
(s.  diese),  zum  Theil  auch  durch  pathologische  Entwickelung  dei 
Weichtheile  gekennzeichnet  ist,  in  endemischer  Verbreitung  vor 
Man  hat  danach  diese  Entwickeluugsstörungen  seit  langem  zu  den 
Auftreten  des  Kropfes  in  Beziehung  gebracht  und  die  Annahnn 
gemacht,  dass  die  cretinistische  Missbildung  des  Organismus  dem 
selben  Miasma  die  Entstehung  verdanke,  wie  der  Kropf,  dass 
erstere  als  die  schwerere  Form  derselben  infectiösen  Erkrankung 
wie  der  Kropf  anzusehen  sei. 


Aetiologie  des  Kropfes.  Thymus. 


553 


Am  schärfsten  hat  Birciier  diese  Anschauung  formulirt,  indem 
er  sich  dahin  äussert,  dass  der  endemische  Kropf,  endemische 
Stummheit  und  Taubstummheit,  der  Cretinismus  und  die  mit  dem 
letzteren  zusammenfallende  Idiotie  Effect  ein  und  desselben  Miasma 
seien.  Ob  diese  Ansicht  in  allen  Theilen  richtig  ist,  müssen  wei- 
tere Untersuchungen  lehren.  Gestützt  wird  sie  wesentlich  dadurch, 
dass  cretinistische  Idioten  meistens  zugleich  auch  Kropf  haben  und 
oft  aus  Familien  stammen,  welche  an  Kropf  leiden  und  dass  sie, 
so  weit  es  sich  nicht  um  sporadische,  durch  krankhafte  Processe 
und  Entwickelungsstörungen  im  Gehirn  bedingte  Idiotie  handelt, 
wesentlich  in  denselben  Gebieten  in  grösserer  Zahl  Vorkommen,  in 
denen  auch  Kropf  endemisch  ist. 

Literatur:  Virchow,  Gesammelte  Abhandl.  1856 ; Saint-Lager, 
Etüde  sur  /es  eauses  du  cretinisme  et  du  goitre  endemique,  Paris  1867 ; 
Lücke,  Chir.  v.  Pit  ha  u.  Billrolh  III ; Baillargeb,  Enquete  sur  le 
goitre  et  le  cretinisme,  Paris  1873 ; Demme  1.  c. ; Freund,  Die  Bezieh, 
d.  Schilddrüse  zu  d.  weibl.  Geschlechtsorganen,  l.-D.  Strassburg  1882; 
Klebs,  Stud.  üb.  d.  Verbreitung  d.  Kropfes  iti  Oesterreich,  Prag  1878 ; 
Böll,  Spec.  Pathol.  u.  Ther.  d.  Hausth.  1876;  Hirsch,  Handb.  d. 
histor.  geograph.  Pathol.  2.  Aujl.  1883;  Bircher,  Der  endemische 
Kropf,  Basel  1883. 


VJLLL.  Pathologische  Anatomie  der  Thymusdrüse. 

§ 537.  Die  Thymus  ist  ein  drüsenähnliches  Organ,  welches 
während  der  Fötalzeit  und  in  den  zwei  ersten  Lebensjahren  eine 
erhebliche  Ausbildung  erlangt,  von  da  ab  in  ihrem  Wachsthum 
stille  steht  und  vom  zehnten  Jahre  ab  sich  wieder  zurückbildet 
und  durch  Bindegewebe  und  Fettgewebe  substituirt  wird. 

Sie  liegt  im  vorderen  oberen  Mediastinalraum , hinter  dem 
oberen  Theil  des  Sternum,  reicht  bis  nahe  an  die  Schilddrüse  und 
besteht  meistens  aus  zwei  länglichen  flachen  Lappen,  welche  mit 
ihrem  medialen  Rande  einander  berühren,  oder  an  dieser  Stelle 
untereinander  verschmolzen  und  von  Bindegewebe  umschlossen  sind. 

Die  einzelnen  Lappen  werden  durch  Bindegewebszüge  in  Läpp- 
chen abgegrenzt.  Die  kleinsten  Structureinheiten , die  von  Binde- 
gewebe mehr  oder  weniger  vollkommen  abgegrenzten  Acini  besitzen 
einen  Bau,  welcher  sehr  an  denjenigen  der  Lymphdrüsen  erinnert, 
indem  ein  lockeres,  spärlich  entwickeltes  adenoides  Bindegewebe 
indifferente,  lymphatischen  Elementen  gleichende  Zellen  und  grosse 
: z.  Th.  mehrkernige  Zellen  einschliesst.  In  den  peripheren  Theilen 

• 'st  das  Zellennetz  des  Bindegewebsstroma’s  dichter  und  die  Zahl  der 

• «ngelagerten  Zellen  erheblich  grösser  als  im  Centrum  und  man 
hann  danach  in  den  kleinsten  Läppchen  eine  Rinden-  und  eine 

• Marksubstanz  unterscheiden.  Einen  Ausführungsgang  besitzt  die 
|J  ausgebildete  Thymus  nicht,  dagegen  Lymphgefässe;  doch  ist  der 
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Verlauf  derselben  nicht  näher  bekannt.  Das  Gewebe  ist  reich  an 
Blutgefässen. 

Nicht  selten  bilden  sich  kleine  accessorische  Drüsen, 
welche  meist  oberhalb  der  Hauptdrüse  in  der  Nähe  der  Schilddrüse 
liegen.  Mangel  der  Thymus  kommt  bei  hochgradiger  Körpermiss- 
bildung, sehr  selten  bei  sonst  normalen  Früchten  vor. 

Das  Gewicht  der  Thymus  beträgt  bei  Neugeborenen  durch- 
schnittlich 14,  bei  Kindern  von  2 Jahren  26  Gramm,  ist  indessen 
erheblichen  Schwankungen  unterworfen. 

Die  Thymus  entwickelt  sich  (Stieda,  Kölliker,  His,  Watkey) 
aus  dem  Epithel  einer  Kiemenspalte,  ist  also  ursprünglich  eine 
epitheliale  Bildung,  doch  schwinden  später  die  Epithelien  wieder 
und  die  Ausbildung  des  lympbadenoiden  Gewebes  geht  vom  Binde- 
gewebe aus. 

Ueber  die  Bedeutung  und  die  Function  der  Thymus  lässt  sich 
zur  Zeit  etwas  Sicheres  nicht  sagen.  Watney,  der  umfangreiche 
Studien  über  den  Bau  derselben  angestellt  hat,  schreibt  ihr  eine 
Betheiligung  an  der  Bildung  der  rothen  und  farblosen  Blutkörper- 
chen zu.  Erstere  sollen  in  haemoglobinhaltigen  Zellen  gebildet 
werden. 

Schon  in  der  Fötalzeit,  reichlicher  jedoch  im  extrauterinen 
lieben  enthält  die  Thymus  homogene,  in  der  Peripherie  oft  concen- 
trisch  geschichtete,  zum  Theil  verkalkte  Körper,  welche  als  Has- 
s a 1 ’ s c h e Körperchen  bezeichnet  werden.  Sie  liegen  haupt- 
sächlich in  der  Mitte  der  Follikel  und  sind  aus  Zellen  zusammen- 
gesetzt, die  zwiebelschalenartig  aneinandergelagert  sind.  Stieda 
hält  dieselben  für  Ueberreste  der  ursprünglichen  epithelialen  Thy- 
musanlage, nach  Ammann  geht  die  Entwickelung  derselben  von  den 
Reticulumzellen  oder  den  Perithelzellen  der  Gefässe  oder  den  Lymph 
körperchen  aus,  deren  Kern  und  Protoplasma  colloid  entartet. 

Sowohl  verkalkte  als  unverkalkte  concentrische  Körper  können 
bei  der  Rückbildung  der  Drüse,  die  wesentlich  durch  einen  Schwund 
der  Zellen  bedingt  ist,  zerfallen  und  schwinden. 

Unter  den  pathologischen  Veränderungen  der  Thymus  ist 
zunächst  die  mangelhafte  Rückbildung  derselben  nach  dem 
zehnten  Lebensjahre  zu  nennen.  Unter  Umständen  kann  sie  sich 
bis  in  die  dreissiger  und  vierziger  Jahre  erhalten. 

Hämorrh agieen  kommen  namentlich  bei  Tod  durch  As- 
phyxie sowie  bei  hämorrhagischer  Diathese  vor. 

Hämatogene  eitrige  Entzündungen  kommen  namentlich 
bei  Pyaemie  vor  und  können  zu  multipler  Abscessbildung  oder  zu 
totaler  Vereiterung  führen.  Eiterungen  am  Halse  greifen  gelegent- 
lich auch  auf  die  Thymus  über.  Ueber  indurative  chronische 
Entzündungen  ist  wenig  bekannt. 

Tu  bereu  lose  tritt  sowohl  in  Form  disseminirter  Knötchen 
als  auch  in  grossen  verkäsenden  Granulationsherden  auf. 

Gummöse  syphilitische  Entzündungen  sind  mehrfach 
beschrieben. 
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Primäre  Geschwulstbildungen  von  dem  Bau  der  weichen  oder 
iharten  Ly  in  p hosa  reo  m e sowie  reine  Sarcome  kommen  so- 
iwohl  bei  Leukämie  als  auch  ohne  diese  vor  und  treten  in  Form 
«weicher  markiger  oder  derberer  Tumoren  auf,  die  zuweilen  eine 
•beträchtliche  Grösse  erreichen  und  auf  die  Respirationswege  und 
idie  angrenzenden  Gefässe  und  das  Herz  drücken  und  die  Lunge 
mach  aussen  drängen. 

Literatur ; Köli.ikee  , Gewebelehre , Leipzig  1867  und  Entwicke- 
lungsgesch . Leipzig  187.9;  Affanasiew,  Arch.  f.  mikrosk.  Anat. 
XIV  1877 ; Fhiedleben,  Die  PhysioL  d.  Thymusdrüse,  Frankfurt  u.  M. 
1858;  His,  Zeitschr.  f.  wissensch.  Zool.  X u.  XI  und  Menschliche 
Embryonen  I,  Leipzig  1880 ; Stieda,  Unters,  üb.  d.  gland.  thymus, 
gl.  thyr.  u.  gl.  carotica,  Leipzig  1881 ; Yibchow,  sein  Arch.  3.  Bd.; 
Gegenbaur,  Anatomie,  Leipzig  1883;  Watney , Philos.  Trans,  of 
the  Roy.  Soc.  III  1882;  Ammann,  Beitr.  z.  Anat.  d.  Thymus,  I.-D. 
Basel  1882;  Dübois  , Gaz.  med.  de  Paris  1850  {Entzündung) ; Du- 
paül,  Mem.  de  l’Acad.  de  med.  XVII  ( Entzündung ) ; Ebebth,  Virch. 
Arch.  40.  Bd.  {Gumma);  Lanceratjx,  Traite  d'anat.  path.;  Yibchow, 
Geschwülste  II;  Wittich,  Virch.  Arch.  8.  Bd.;  Steudenek,  ibid. 
5.9.  Bd. 


ELFTER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  des  Nerven- 

Systems. 


I.  Einleitung. 


§ 538.  Das  centrale  Nervensystem  besteht  aus  dem  Rücken 
mark,  dem  Hirnstamm  und  dem  Grosshirn.  Alle  diese  Theile  setzen 
sich  aus  Nervenzellen  und  Nervenfasern  sowie  aus  einem  die  Er- 
nährungsgefässe  tragenden  Stützgewebe  zusammen.  Die  Nerven- 
zellen oder  Ganglienzellen  sind  grösstentheils  in  Gruppen  zusammen- 
gelagert, welche  man  als  Nervencentren  bezeichnet.  Die  Nerven- 
fasern bilden  tlieils  Geflechte,  theils  Züge,  welche  Ganglienzellen 
derselben  Gruppe  oder  von  einander  entfernter  Gruppen  uüter  ein- 
ander verbinden , oder  directe  Verbindungen  mit  den  peripheren 
Endorganen  des  Nervensystemes  herstellen. 

Rückenmark  und  Hirnstamm  enthalten  Centren  von  unterge- 
ordneter Bedeutung,  d.  h.  solche,  welche  als  Zwischenstationen' 
zwischen  dem  centralen  und  peripheren  Ende  des  Nervensystemes 
anzusehen  sind  Das  Grosshirn  ist  die  centrale  Endstation,  mit 
welcher  die  peripheren  motorischen  und  sensiblen  Endapparate  theils 
direct,  theils  durch  Vermittelung  der  Zwischenstationen  in  Vcr 
bindung  stehen. 

Das  Grosshirn  setzt  sich  aus  zwei  Hemisphären  zusammen 
welche  unter  einander  durch  eine  Commissur,  den  Balken,  verbun- 
den sind.  Die  äussere  Oberfläche  ist  in  höchst  charakteristischer 
Weise  dadurch  gekennzeichnet,  dass  sie  von  verzweigten  und  gegen 
seitig  vielfach  in  Verbindung  stehenden  Furchen  durchzogen  ist 
zwischen  denen  die  Hirnsubstanz  mannigfaltig  gewundene  Wülste, 
die  Gehirn  w i n d u n g e n bildet. 

Einige  unter  den  Furchen  sind  typisch  und  lassen  sich  in  je 
dem  Gehirne  wieder  Anden,  andere  dagegen  variiren  in  erheblichem 
Maasse  und  bedingen  es,  dass  auch  die  Configuration  der  Windun- 
gen in  jedem  Gehirne  wechselt.  Die  wichtigsten  Furchen  sind:  dm 
Sylvi’sche  Spalte  (Fig.  253  e),  die  Centralfurche  oder  Rolando’scne 
Furche  (a),  die  Präcentralfurche  (fe),  Interparietalfurche  (d),  die 
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Fig.  253.  Aeussere  Fläche  der  linken  Gvosshirnhemisphäre 
Bach  einem  mit  Salpetersäure  behandelten  und  getrockneten  Gehirne  gezeichnet. 
i Centralfurche,  b Präcentralfurche,  e Parietooecipitalfurche.  d Interparietalfurche, 
e Sylvi’sche  Spalte,  f Erste,  g zweite  Schläfenfurche,  h Untere,  t vordere  Occipital- 
■urche.  A Vordere,  B hintere  Centralwindung.  <7,  Obere,  C'2  mittlere,  C3  untere 
Frontalwindung.  D Scheitellappen.  E Marginalwindung.  E Angularwindung.  G Occi- 
initallappen.  U1  Erste,  H2  zweite  Schläfenwindung. 

erste  Schläfen-  oder  Parallelfurche  ( f ),  die  Parietooecipitalfurche  (c), 
tdie  vordere  (i)  und  die  untere  (h)  Occipitalfurche. 

Die  Centralfurche  (a)  trennt  das  Grosshirn  in  einen  vor- 
deren und  hinteren  Abschnitt,  und  die  dicht  vor  ihr  gelegene  Win- 
dung wird  als  vordere  Centralwinduug  (A)  oder  als  aufsteigende 
itirnwindung,  die  hinter  ihr  liegende  als  hintere  Centralwindung  (ß) 
Gezeichnet.  Der  vor  der  Präcentralfurche  ( b ) gelegene  Hirn- 
iheil ist  der  Stirnlappen  im  engeren  Sinne,  und  man  unterscheidet 
tn  seinem  Gebiete  eine  obere  ((7,),  eine  mittlere  (02)  und  eine 
untere  ( C'3 ) Frontalwindung.  Alle  diese  Windungen  gehen  am  vor- 
deren Rande  des  Gehirns  auf  dessen  Orbitalfläche  über. 

Hinter  der  hinteren  Centralwindung  liegt  der  Parietal-  oder 
dcheitellappen  (D),  eine  Gehirumasse,  die  durch  die  Interparie- 
a 1 fu r c h e (d)  in  einen  oberen  (7))  und  einen  unteren  (E E)  Ab- 
schnitt getrennt  wird. 

Die  Parieto-Occipitalfurche  (c)  und  die  vordere  Oc- 
lipitalfurche  (i)  bilden  die  Grenze  zwischen  Parietal-  und  Occi- 
•itallappen  ( Gr),  und  in  dem  zwischen  den  beiden  Furchen  gelegenen 
oebiete  gehen  die  sogen.  Uebergangswindungen  von  dem  Scheitel- 
läppen auf  den  Hinterhauptslappen  über. 

Die  Sylvi’sche  Spalte  (e)  bildet  die  Grenze  zwischen  den 
unteren  und  äusseren  Theilen  des  Stirn-,  Central-  und  Scheitel- 
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Fig.  254.  Mediale  Fläche  der  linken  Gr  o s s h i r n h e m i s p h är  e 
(nach  Schwalbe),  cm.  Sulcus  calloso-marginalis,  scc.  S.  corporis  callosi.  oc  S.  pa- 
rietooccipitalTs.  sp.  S.  subparietalis.  ca.  Fissura  calcarina.  i.po  Incisura  praeoccipi- 
talis.  ot  S.  occipitotemporalis.  ta  S.  temporalis  inferior.  f.H  Fissura  hippocampi. 
i.t.  Incisura  temporalis.  m.F.1  Mediale  Fläche  der  ersten  Stirnwindung.  H.  Gyrus 
hippocampi.  Parc.  Lobulus  paracentralis.  PC  Praecuneus.  Cu.  Cuneus  O.  Gyrus 
lingualis.  OT  Gyrus  occipitotemporalis.  Ts  G.  temporalis  inferior.  U Uncus.  c.c. 
Corpus  callosum.  g.c.  Genu,  upl.  splenium  corporis  callosi.  fo.  Fornix.  c./o.  Colnmna 
fornicis.  f.d.  Fascia  dentata.  fi.  (links  davon)  Fimbria.  f.H.  Foramen  Monroi. 
s.r.a.  Substantia  reticularis  alba. 


lappens  und  dem  Schläfenlappen.  Die  der  Spalte  dicht  anliegende 
Windung  ist  die  erste  Schläfenwindung  ( H 

Die  Windung,  welche  das  obere  Ende  der  Sylvi'schen  Spalte 
umgreift  und  noch  zum  unteren  Scheitelläppchen  gehört,  wird  al; 
Marginalwiudung  (JE)  bezeichnet. 

Unterhalb  der  Parallelfurche  (f)  liegt  die  zweite  Schläfen- 
winduug.  Ihr  oberes  Anfangsstück,  welches  die  Parallel  furche  bogen- 
förmig umgreift  und  noch  dem  unteren  Scheitelläppcheu  angehört 
hat  den  Namen  der  Angularwindung  (F)  erhalten.  Unterhalb  dei 
zweiten  Schläfenfurche  (Fig.  253  g)  liegt  die  dritte  Schläfenwindunf 
(Fig.  254  Ts).  Biegt  man  den  ganzen  Scheitellappen  von  den 
Scheitelhirn  ab,  so  wird  in  der  Tiefe  die  Insel  sichtbar. 

Die  mediale  Fläche  der  ersten  Stirnwindung  (Fig.  254  ml  ' 
hat  einen  besonderen  Namen  nicht  erhalten,  diejenige  des  Central 
lappens  dagegen  wird  als  Paracentralläppchen  (Parc)  bezeichnet 
Beide  werden  nach  unten  durch  den  Sulcus  callosomarginalb 
(cm)  begrenzt,  welche!  in  seinem  vorderen  Abschnitt  die  Stirn winduig 
von  der  Balkenwindung  oder  dem  Gyrus  cinguli  (oberhalb  cc),  11 


Fig.  255.  Frontalschnitt  des  Grosshirnes  schematisirt  (nach  Schwalbe)- 
w.  Cortex.  co.i  Cortex  insulae.  cl.  Claustrum.  n.a.  Nucleus  amygdalae.  n.c.  Nu~ 
eleus  caudatus.  th  Thalamus  opticus,  cm  Commissura  mollis.  c.s.  Corpus  subthala- 
unicum.  m.  Substantia  nigra.  c.L  Capsula  interna,  c.e.  Capsula  externa,  st.t  Stria 
terminalis.  c.f.  Columnae  fornicis.  f Fornix.  c.c.  Corpus  callosum.  v III  Ventricu- 
'lus  tertius.  v.l.  Ventriculus  lateralis,  t.o.  Tractus  opticus. 


•seinen  hinteren  das  Paracentralläppchen  von  dem  Vorzwickel  {PC) 
•oder  Praecuneus,  d.  h.  von  dem  medialen  Abschnitt  des  oberen 
i Scheitelläppchens  abgrenzt.  Der  mediale  Theil  des  Occipitallappens 
•wird  als  Zwickel  oder  Cuneus  {Cu)  bezeichnet  und  wird  vomPrae- 
cuneus  durch  die  Occipitop arie talfurche  (oc)  getrennt. 

Die  als  Fissura  cal  carina  (ca)  bezeichnete  Furche  scheidet 
bien  Zwickel  von  der  als  Gyrus  lingualis  (O1)  bekannten  Windung. 
•Letztere  geht  nach  vorne  in  den  Gyrus  hippocampi  (//)  über,  der 
•andererseits  auch  wieder  eine  Fortsetzung  der  Balkenwindung  (fc) 
■'larstellt. 


Unterhalb  der  Zungen-  und  Hakenwindung  liegt  die  Occipito- 
te  mp  oral-  0f)er  Collateral  furche  {ot)  und  unterhalb  dieser 
'he  Occipitotemporal-  oder  Spindelwindung  {OT). 


§ 539.  Die  Masse  des  Grosshirnes  (Fig.  255)  setzt  sich  aus 
iinden-  (co)  und  Marksubstanz  zusammen.  Die  erstere  besitzt  eine 
■graue  Farbe  und  bildet  durchgehends  die  äusserste  Lage  des  Ge- 
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hirnes,  ist  indessen  an  dessen  Basis  stellenweise  in  das  Innere  ver- 
senkt und  bildet  hier  die  als  Vormauer  ( cl ),  Mandelkern  (na),  Ge- 
schwänzter Kern  ( nc ) und  äusserstes  Glied  des  Linsenkernes  (nl) 
bekannte  graue  Substanz  (Wernicke).  Letztere  stehen  in  ihren  am 
weitesten  nach  vorn  gelegenen  Theilen  sowohl  unter  sich  als  mit 
der  Rinde  (Substantia  perforata  anterior)  in  ununterbrochenem  Zu- 
sammenhänge. Weiter  nach  hinten  sind  sie  durch  weisse  Marklager 
von  einander  getrennt. 

Die  als  Thalamus  opticus  (th),  als  Corpus  subthalamicum  (cs) 
oder  Luys’scher  Körper  bekannten  grauen  Herde  sowie  die  beiden 
inneren  Drittel  des  Linsenkernes  (nl)  gehören  nicht  dem  Grosshirn, 
sondern  dem  Hirnstamm  an. 

Die  graue  Rindensubstanz  des  Grosshirns  beherbergt  in  einem 
nach  dem  Tode  feinkörnig  aussehenden  Gliagewebe  eine  grosse  Zahl 
verschieden  gestalteter  Ganglienzellen  sowie  Netze  und  Züge  feiner 
und  grober  Nervenfasern. 

Die  weisse  Markmasse  besteht  im  Wesentlichen  aus  markhal- 
tigen  Nervenfasern  ohne  Schwann’sche  Scheiden,  welche  sämmtlieh 
in  der  grauen  Substauz  des  Gehirnes  ihren  Ursprung  nehmen. 

Die  aus  der  äusseren  Rinde  austretenden  Fasern  bilden  zunächst 
die  Markleisten,  welche  in  die  Markmasse  der  Hemisphäre  eintauchen. 
Die  mittleren  Züge  ziehen  hauptsächlich  nach  dem  Hirnstamme  und 
bilden  den  Stabkranz , die  anderen  verbinden  theils  benachbarte, 
tlieils  von  einander  entfernt  liegende  Windungen  und  werden  daher 
als  Associationsfasern  bezeichnet. 

Ein  Theil  dieser  Faserzüge  hat  besondere  Namen  erhalten;  so 
werden  z.  B.  die  einander  benachbarten  Windungen  durch  die  Fi- 
brae  propriae,  die  Orbitalfläche  des  Stirnlappens  mit  den  Spitzen- 
tlieilen  des  Schläfenlappens  durch  die  Hakenbündel  verbunden.  Der 
Balken  stellt  Verbindungen  mit  identischen  Rindengebieten  beider 
Hemisphären,  die  vordere  Commissur  ebensolche  zwischen  den  beiden 
Bulbi  olfactorii  und  den  beiden  Schläfenlappen  her.  Die  Bogen- 
bündel bestehen  aus  Fasern,  welche  von  dem  Stirnlappen  nach  dem 
Hinterhaupts-  und  dem  Schläfenlappen  ziehen. 

Die  Hirnrinde  ist  die  definitive  Endstation  aller  Nerven. 
Die  gesammte  Sinnesoberfläche  und  die  gesammte  Muskulatur  wer- 
den durch  Nervenbahnen  (Projectionssystem  von  Meynert)  mit  der 
Rinde  verbunden.  Durch  diese  Bahnen  erhält  die  Rinde  von  jedem 
sensiblen  Reiz  und  von  jeder  ausgeführten  Bewegung  Nachricht, 
und  es  können  sowohl  von  der  stattgehabten  Empfindung  als  auch 
von  der  ausgeführten  Bewegung  in  der  Hirnrinde  Erinnerungsbilder 
zurücTvbleibcn  (Meynert).  Diese  Erinnerungsbilder  bilden  die  Grund- 
lage unseres  geistigen  Besitzes,  den  Inhalt  unseres  BeVusstseins 
(Meynert,  Wernicke).  Die  Erinnerungsbilder  der  Empfindungen 
und  der  ausgeführten  Bewegungen,  d.  h.  die  Beweguugsvorstellungen 
(Meynert)  setzen  uns  in  den  Stand,  spontane  d.  h.  Willensbe-  l 
wegungcn  auszuführen. 

Die  verschiedenen  Erinnerungsbilder  sind  nicht  gleichmässig  an 
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der  Hirnoberfläche  vertheilt,  sondern  vielmehr  in  Gruppen  gelagert, 
und  demgemäss  stehen  auch  die  verschiedenen  Sinnesoberflächen 
und  die  verschiedenen  Muskelgruppen  mit  bestimmten  Theilen  der 
Hirnrinde  in  Verbindung.  Diese  Rindenfelder  sind  indessen  nicht 
scharf  umschrieben,  sondern  greifen  vielfach  mit  ihren  peripheren 
Theilen  ineinander  über. 

Durch  die  Untersuchungen  von  Bouillard,  Broca,  Meynert, 
I Kussmaul,  Hitzig,  Fritsch,  Flechsig,  Wernicke,  Munk,  Ferrier, 
UCharcot,  Huguenin,  Pitres,  Lepine,  Marcacci,  Bäumler,  Exner, 
Tripier,  Petrina,  Kahler,  Pick  und  Anderen  ist  der  Sitz  dieser 
I Rindenfelder,  welche  als  Centren  bezeichnet  werden,  bereits  für  ver- 
schiedene Funktionen  sowohl  beim  Menschen  als  auch  bei  verschie- 
I denen  Thieren  mehr  oder  weniger  sicher  bestimmt  worden.  So  ist 
les  z.  B.  wahrscheinlich  (Wernicke),  dass  das  Centrum  für  die 
•Sprachbewegungs Vorstellungen  hauptsächlich  in  der  dritten  linken 
Stirn  Wendung,  das  Centrum  für  die  Klangbilder  des  Gehörsnerven 
dagegen  in  der  ersten  Schläfenwiudung  gelegen  ist.  Zerstörung  des 
j.ersteren  bedingt  den  Verlust  des  Vermögens,  die  zum  Sprechen 
nöthigen  Bewegungen  auszuführen  (Aphemie,  motorische  Aphasie), 
bei  Zerstörung  des  letzteren  geht  das  Verständniss  für  das  Gehörte 
«verloren  (Worttaubheit,  sensorische  Aphasie). 

Als  Centrum  für  die  Gesichtsempfindung  scheinen  vornehmlich 
die  vorderen  Theile  der  Occipitallappen  zu  functioniren.  Die  moto- 
•rischen  und  sensiblen  Centren  für  die  Extremitäten  liegen  in  den 
-Centralwindungen,  dem  Paracentralläppchen  und  den  an  diese  Ge- 
biete angrenzenden  Bezirken. 

Nach  Flechsig  lässt  sich  die  Gehirnoberfläche  in  drei  grosse 
‘functioneil  differente  Bezirke  theilen,  in  eine  Frontalzone,  eine  Parie- 
-talzone  und  eine  Temporo-Occipitalzone.  Die  Parietalzone  enthält 
idie  Ursprünge  der  directen  motorischen  Leitungen  und  die  End- 
I Stationen  der  meisten  Sinnesnerven,  kann  daher  als  sensorisch-moto- 
'rische  Grosshirnrindenzone  bezeichnet  werden.  Die  Frontalzone  und 
Idie  Occipito-Temporalzone  haben  keine  directen  Beziehungen  zu  moto- 
rischen Bahnen , stehen  dagegen  mit  dem  Thalamus , der  Brücke, 
Idem  Kleinhirn  und  dem  Olfactorius  in  Verbindung.  Beide  stehen 
•nach  ihm  zu  den  geistigen  Vorgängen,  namentlich  zu  den  höheren 
•in  naher  Beziehung  und  ihre  Grenzgebiete  gegen  die  Parietalzone 
ssind  von  hoher  Bedeutung  für  die  Sprache. 
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studio  delle  circonvo/uzione  cerebra/i  delP  uomo,  Torino  1878;  Mar- 
cacci,  Arch.  ital.  de  biol.  I ; Golgi,  ib.  III  u.  IF. 

Literatur  über  die  Funktionen  des  Gehirnes:  Bouillabd,  Traili 

clinique  de  l'encepha/ite,  Paris  182.5;  Floubens,  Arch.  gen.  de  med. 
II  1823  u.  Recherches  ex  per  im.  sur  /es  proprietes  et  /es  fonctions  du 
syst,  nerveux,  Paris  1824  u.  1842;  Fbitsch  u.  Hitzig,  Reicher  Ts  u. 
du  Bais-Reymond's  Arch.  1870;  Hitzig,  Untersuch,  üb.  das  Gehirn, 
Berlin  1874;  Cabville  et  Dgret,  Arch.  de  phys.  norm,  et  pathol.  II 
187.5;  Nothnagel,  Firch.  Arch.  57.  u.  58.  Bd. ; Schiff,  Lezione  sopra 
il  syst.  nerv,  encephal.,  Firenze  1874  u.  Arch.  f.  exper.  Pathol.  HI 
187.5;  Ferrier,  The  fonctions  of  the  brain,  London  1876,  ins  Deutsche 
übertragen  v.  Obersteiner,  Braunschweig  1870 ; Goltz,  Pflüger' s Arch. 
13.,  14.  u.  20.  Bd.  u.  Geber  die  Perrichtungen  d.  Grosshirnes,  Bonn 
1881;  Münk,  Geber  die  Functionen  der  Grosshirnrinde,  Berlin  1881 
u.  Sitzungsber.  d.  Bert.  Acad.  XXXF ! 1882;  Vetter,  D.  Arch.  f. 
klin.  Med.  XF,  XXII  u.  XXXI ; Metnert,  Sitzungsber.  d.  IFiener 
Acad.  1860 , Arch.  f.  Psych.  II  1870  u.  Mechanik  des  Gehirnbaues, 
Wien  1874;  Lepine,  Loca/isat.  dans  /es  mal.  cerebrales,  Paris  1875; 
Chabcot  et  Pitres,  Revue  mens,  de  med.  et  de  Chir.  1877 — 1870; 
Nothnagel,  Topische  Diagnostik  der  Gehirnkrankheiten,  Berlin  1870; 
Kahler  u.  Pick,  Prager  Fierte/jahrsschr.  141.  Bd.  u.  Prag.  Zeitschr. 
f.  Hei/k.  I;  Fürstner,  Arch.  f.  Psych.  P1II;  Pitres,  Rech,  sur  les 
lesions  du  centre  ovale  des  hemisph.  cerebr.,  Paris  1878;  Broca , Bull, 
de  la  soc.  anal.  1861  u.  1863  u.  Revue  d'anthropologie  F 1876', 
Küssmaul,  Die  Störungen  der  Sprache,  Leipzig  1877 ; Berger,  Arch. 
d.  Hei/k.  1878;  Obersteiner,  Wien.  med.  Jahrb.  1878;  Webnicke, 
Der  aphasische  Symptomen  comp  lex,  Breslau  1874;  Bastian,  Das  Ge- 
hirn a/s  Organ  des  Geistes,  Intern,  wissensch.  Bibliothek  LH  u.  Llll; 
Marcacci,  Arch.  ital.  de  biol.  In.  II;  Golgi,  ib.  II;  Charcot,  Lepons 
sur  les  loca/isat.  dans  /es  ma/adics  du  cerveau,  Paris  1878 ; Exneb, 
Untersuch,  üb.  die  Function  der  Grosshirnrinde,  Wien  1880;  Skwort- 
zoff,  De  la  ceciti  et  de  la  surdidc  des  mots  dans  Taphasie,  Paris 
1881;  Tripieb,  Revue  mens.  1880;  Petrina,  Zeitschr.  f.  Hei/k.  II', 
Charcot  et  Pitres,  Revue  de  med.  1883  N.  5. 

Literatur  über  Hemianopsie  nach  Läsionen  des  Hinterhauptlappens : 
Förster,  Handb.  von  Gräfe-Saemisch  FII;  Hitzig,  Correspondenzbl.  fl. 
Schweizer  Aerzte  1877;  Münk,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1877  u.  Arch. 
fl.  Phys.  v.  du.  Bois-Reymond  1878;  Jastrowitz,  Centra/bl.  fl.  Augen-  $ 
hei/k.  1877 ; Baumgarten,  Centra/bl.  /.  med.  1/ l'ss.  1878;  Hosen,  Elin  i 
Monats/)/  fl.  Augenhei/k.  XFI;  Nothnagel,  /.  c. ; Cukschmann,  Cen-\ I 
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Ira/b/.  f.  Augenheilk. ; Westphai,  Bert.  klin.  Wochenschr.  1880 ; 
Weenicxe  u.  Hahn,  f'irch.  Auch . 87.  Bd. ; Maechand,  Gräfe' s Ar ck. 
XXVI  11 ; Richet,  Slri/clure  des  circonvo/ulions,  1878 ; Eürstner,  Arc/i. 
f.  Psych.  VIII ; Haab,  Ä/i'ff . Monatsbl.  f.  Augenheilk.  1882. 

§ 540.  Das  Rückenmark  bildet  einen  Strang,  welcher  die  Ge- 
stalt eines  mehr  oder  weniger  abgeflachten  Cylinders  besitzt  und 
sich  aus  weisser  und  grauer  Substanz  zusammensetzt.  Letztere  ist 
im  Innern  des  Stranges  gelegen,  erstreckt  sich  ununterbrochen  durch 
dessen  ganze  Länge  und  hat  auf  dem  Querschnitt  die  Gestalt  eines 
H (Fig.  256),  so  dass  man  an  ihr  zwei  Vorder-  ( c.a .)  und  zwei 
Hinter  sä  ulen  ( c.p .)  oder  Hörner,  sowie  ein  mittleres  Verbin- 
dungsstück, die  graue  Commissur,  unterscheiden  kann.  Die 
letztere  enthält  ein  mit  Cylinderepithel  ausgekleidetes  Rohr,  den 
Centralcanal  (c.c.).  Die  Vorderhörner  sind  überall  stärker  ent- 
wickelt als  die  Hinterhörner,  doch  wechselt  ihre  Mächtigkeit  sowie 
ihre  Configuration  in  den  verschiedenen  Abschnitten  des  Rücken- 
markes sehr  erheblich.  Am  kleinsten  sind  sie  im  Brusttheil. 

An  zahlreichen  Stellen,  namentlich  aber  an  der  Grenze  zwischen 
Vorder-  und  Hinterhörnem  strahlen  Fortsätze  grauer  Substanz  in 
die  Umgebung  aus  (hinter  c.l.)  , welche  als  Processus  reticu- 
lares  bezeichnet  werden.  Indem  sich  dieselben  untereinander  ver- 
binden, bilden  sie  ein  Netzwerk,  welches  Theile  der  angrenzenden 


Fig.  266.  Schematischer  Querschnitt  desRückenmarkes  in  6facher 
Vergrösserung.  c.c.  Cornu  anterius.  c.l.  Cornu  laterale,  c.p.  Cornu  posterius,  c.c.  ln 
der  grauen  Commissur  gelegener  Centralcanal.  coa.  Vordere  weisse  Commissur. 
« r.a.  Radix  anterior,  r.p.  Radix  posterior,  f.l.a  Fissura  longitudinalis  anterior,  s.lp. 
’ Sulcus  longitudin.  posterior.  J .{fr.  Funiculus  gracilis.  f en.  F uniculus  cuneatus.  Ksb 
‘ Kleinhirnseitenstrangbahn.  P*b  Pyramidenseitenstrangbahn.  Pob  Pyramidenvorder- 
* “tfungbahn.  v.W.x.  Vordere  Wur/.elzone. 
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weissen  Substanz  einscliliesst.  Im  Cervical-  und  oberen  Dorsaltheil 
des  Rückenmarkes  bildet  das  Vorderhorn  vor  den  Processus  einen 
seitlichen  Fortsatz  (c.l) , welcher  den  Namen  Tractus  inter- 
medio-lateralis  oder  Seitenhom  erhalten  hat. 

Die  ganze  Substanz  ist  reich  an  Ganglienzellen  und  feineren 
und  gröberen  Nervenfasern,  welche  in  einem  zarten  Gliagewebe 
liegen.  Nur  in  der  Umgebung  des  Centralcanales  und  an  der  Spitze 
der  Hinterhörner  findet  sich  eine  an  Gliazellen  sehr  reiche,  der 
Ganglienzellen  dagegen  entbehrende  Substanz,  welche  als  Sub- 
stantia  gelatinosa  bezeichnet  wird,  während  der  Ganglien- 
zellen haltige  Theil  den  Namen  der  Substantia  spongiosa  er- 
halten hat. 

In  den  Vorderhörnern  sind  die  Ganglienzellen  auffallend  gross 
und  vielgestaltig  und  besitzen  einen  Axencylinderfortsatz  und  zahl- 
reiche Protoplasmafortsätze,  deren  Verzweigungen  ein  feines  Nerven- 
netz  bilden.  Gleichzeitig  sind  sie  in  Gruppen  gelagert.  In  den 
Hinterhörnern  sind  sie  erheblich  kleiner  und  mehr  gleichmässig 
vertheilt.  Zwei  Säulen  von  Ganglienzellen,  welche  auf  den  Brust- 
theil  beschränkt  sind,  an  der  medialen  Seite  der  Basis  des  Hinter- 
liorn  es  liegen  und  als  Clarke’sche  Säulen  bezeichnet  werden,  enthalten 
Zellen,  deren  Grösse  zwischen  den  erstgenannten  in  der  Mitte  steht. 

Die  weisse  Substanz  bildet  einen  die  grauen  Säulen  um- 
schliessenden  und  die  Unebenheiten  derselben  ausgleichenden  Mantel, 
welcher  hinten  durch  die  schmale  hintere  Längsspalte  (s.l.p.)  bis 
auf  die  graue  Substanz , vorn  durch  die  weite  vordere  Längsspalte 
(f.l.a.)  bis  auf  ein  schmales  Verbindungstück,  das  als  vordere 
Commissur  ( co.a.)  bezeichnet  wird  und  Verbindungsfasern  zwischen 
beiden  Rückenmarkshälften  enthält,  gespalten  wird.  Sie  besteht  aus 
feinen  und  groben  markhaltigen  Nervenfasern  ohne  Schwann'sche 
Scheide,  welche  zum  grössten  Theil  longitudinal,  nur  zum  geringsten 
Theil  horizontal  oder  schräg  verlaufen.  Sie  werden  durch  Stütz- 
gewebe, welches  radiär  von  der  Peripherie  einstrahlt,  und  dessen 
gröbere  Balken  aus  Bindegewebe,  dessen  feine  Verästelungen  aus  ; 
Gliagewebe  bestehen,  in  Bündel  abgegrenzt.  Nach  aussen  wird  sie 
von  einer  dünnen  Lage  einer  grauen,  grösstentheils  aus  Gliagewebe 
bestehenden  Substanz  umschlossen.  Ganglienzellen  sind  in  ihr 
Gebiete  nur  spärlich  enthalten. 

Die  als  Wurzeln  der  Rückenmarksnerven  bezeichneten 
Nervenbündel  treten  an  der  vorderen  und  hinteren  Fläche  des 
Rückenmarkes  in  je  zwei  einander  parallel  gerichteten  Reihen  ein 
Die  vorderen  Wurzeln  (r.a.)  enthalten  motorische  Nervenfasern  und 
finden  zunächst  ihre  Endigung  in  den  Vorderhömern,  die  hinteren 
(r.p.)  führen  centripetal  leitende  Fasern  und  stehen  mit  den  Hinter- 
hörnern  in  Verbindung.  Da  jeweilen  eine  gewisse  Zahl  von  vor- 
deren und  hinteren  Nervenwurzeln  sich  zu  einem  Nerven  vereinen 
da  ferner  jedem  Nervenpaar  auch  eine  stärkere  Anhäufung  von 
Ganglienzellen  entspricht,  so  ist  das  Rückenmark  in  eine  der  Zali 
der  Nervenpaare  entsprechende  Zahl  von  Segmenten  gegliedert. 

Der  zwischen  der  vorderen  Läugsspalte  und  den  vorderer 
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Wurzeln  gelegene  Abschnitt  wird  als  Vorder  sträng,  der  zwi- 
I sehen  den  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  befindliche  Theil  wird  als 
Seitenstrang  und  die  zwischen  den  hinteren  Wurzeln  gelegenen 
: Stränge  werden  als  Hinter  stränge  bezeichnet. 

Die  durch  die  Wurzeln  eintretenden  Nerven  stehen  mit  den 
I Ganglienzellen  theils  durch  Axencylinderfortsätze  (Vorderhorn),  theils 
i durch  das  feine  Nervenfasernetz  (Hinterhorn),  an  dessen  Bildung 
isich  sowohl  die  Protoplasmafortsätze  der  Ganglienzellen,  als  auch 
idie  Nervenfasern  selbst  betheiligen,  in  Verbindung. 

Aus  der  grauen  Substanz  treten  alsdann  wieder  Nervenfasern 
iin  die  angrenzenden  weissen  Stränge  ein,  welche  entweder  höher 
[gelegene  Theile  der  grauen  Substanz  mit  tiefer  gelegenen  verbinden, 
loder  aber  direct  nach  dem  Hirnstamm  und  nach  dem  Grosshirn 
: ziehen. 

Je  nach  ihren  Functionen  sind  die  longitudinalen  Fasern  in 
IBündel  geordnet,  und  man  kann  danach  innerhalb  der  genannten 
Gebiete  verschiedene  Strang  bah  n en  unterscheiden.  Die  in  ihrem 
'Verlaufe  am  besten  gekannten  Stränge  sind  die  vordere  und  die 
iseitliche  Pyramidenstrangbahn  ( P.v.b . und  P.s.b.),  die  Kleinhirn- 
iseitenstrangbahn ( K.s.b .),  die  Gollschen  Stränge  (f.gr.)  und  die 
tKeilstränge  ( f.cn .). 

Die  Pyramidenvorderstrangbahn  oder  Hülsenvor- 
Iderstrangbahn  (Türck)  und  die  Pyramidenseitenstrang- 
ibahn  enthalten  centrifugal  leitende  Fasern  und  stellen  eine  directe 
•Verbindung  zwischen  der  grauen  Substanz  der  Vorderhörner  des 
[Rückenmarkes  und  der  Rinde  des  Scheitelhirnes  her,  welche  im 
.Gebiete  des  Hirnstammes  in  der  Pedunculusbahn  und  in  der  inneren 
'-Kapsel  (Fig.  255  c.i.)  verlaufen  und  von  denen  die  seitliche  in  der 
Pyramidenkreuzung  auf  die  entgegengesetzte  Seite  tritt,  während  die 
vordere  ungekreuzt  auf  der  nämlichen  Seite  hinuntersteigt,  um  sich 
erst  in  der  vorderen  Commissur  an  irgend  einer  Stelle  zu  kreuzen 
tund  in  das  Vorderhorn  der  entgegengesetzten  Seite  zu  treten. 

Die  vordere  Bahn  {P.v.b.)  liegt  im  medialen  Theil  der  Vorder- 
etränge,  die  seitliche  (P.s.b.)  im  hinteren  Theil  der  Seitenstränge. 
Der  Querschnitt  beider  nimmt  mit  zunehmender  Entfernung  von 
der  Medulla  oblongata  ab.  Die  Stärke  der  gekreuzten  und  der 
ungekreuzten  Pyramidenbahnen  ist  sehr  variabel  und  im  Einzel- 
dalle auch  nicht  immer  auf  beiden  Seiten  gleich,  so  dass  das  Rücken- 
mark durch  die  ungleichmässige  Vertheilung  der  Bahnen  asymme- 
trisch wird.  Gewöhnlich  verlieren  sich  die  Vorderstrangbahnen  schon 
in  der  Mitte  des  Dorsalmarkes.  Sie  können  indessen  auch  bis  in 
das  Lendenmark  hinunterreichen  oder  auch  ganz  fehlen. 

Die  Klei  nhi  r n sei te  n s t rangb  ah  n (K.s.b.)  bildet  eine  Ver- 
bindung der  grauen  Substanz  des  Rückenmarkes  und  zwar  der 
Llarke’schen  Säulen  mit  dem  Kleinhirn  (Oberwurm).  Sie  liegt  am 
'ausseren  Rande  des  hinteren  Abschnittes  der  Seitenstränge  und 
'eicht  nach  abwärts  bis  in  den  untersten  Theil  des  Dorsalmarkes. 

Die  übrig  bleibenden  Gebiete  des  Vorderstrauges  werden  nach 


56G 


Centralnervensystem. 


Flechsig  als  Vorderstranggrundbündel,  diejenigen  des  Sei- 
tenstranges als  gemischte  Seitenstrangbahnen  bezeichnet. 
Sie  verbinden  verschiedene  Stellen  der  grauen  Substanz  des  Rücken- 
markes mit  einander,  sowie  auch  mit  dem  Hirnstamme  und  enthal- 
ten auch  Wurzelfasern,  die  vor  ihrem  Eintritt  in  die  graue  Substanz 
streckenweise  in  der  Längsrichtung  verlaufen. 

Der  medial  gelegene  Theil  jedes  Hinterstranges  (f.gr.)  wird  als 
Goll’scher  Strang  oder  als  Funiculus  gracilis,  der  laterale 
(f.cn.)  als  Keil  st  rang  oder  als  B ur  dach’scher  Strang  oder 
als  Grundbündel  (Flechsig)  bezeichnet. 

Ersterer  verbindet  die  hinteren  Wurzeln  des  Rückenmarkes  i 
mit  dem  Haubentheil  der  Medulla  oblongata  d.  h.  mit  dem  Nucleus  > 
funiculi  gracilis  (Fig.  259  n.  <7.),  wahrscheinlich  auch  mit  der  inneren 
Nebenolive  ( o.a.m .)  und  weiterhin  durch  die  innere  Kapsel  und  die 
Haubenstrahlung  des  Stabkranzes  mit  der  Rinde  des  Scheitellappens 
und  dem  Linsenkern. 

Die  Keilstränge  (Fig.  256  f.c.n.)  enthalten  zunächst  Fasern, 
welche  mit  den  hinteren  Wurzeln  eintreten  und  eine  Strecke  weit 
nach  oben  ziehen,  um  sich  danu  in  das  Hinterhorn  einzuseuken. 
Sie  stellen  ferner  eine  Verbindung  zwischen  verschiedenen  Stellen  der 
grauen  Rückenmarkssubstanz,  sowie  zwischen  diesen  und  dem  Hau- 
bentheil der  Medulla  oblongata  (Nucleus  funiculi  cuneati  und  Olive)  1 
und  dem  Nucleus  dentatus  des  Kleinhirns  und  von  da  aus  mit  dem 
Scheitelhirn  und  dem  Streifenhügel  (Flechsig)  her.  Nach  Kahleb 
liegen  die  aufsteigenden  Nerven  der  hinteren  Wurzel  so,  dass  in 
einem  bestimmten  Rückenmarksquerschnitt  diejenigen  Fasern  dem 
hinteren  Ende  des  medianen  Septum  am  nächsten  liegen , deren  1 
Eintrittsstelle  am  tiefsten  gelegen  ist. 

Die  graue  Substanz  des  Rückenmarks  enthält  der  Medulla 
oblongata  subordinirte  Centren,  und  zwar  sowohl  für  einfache  oder 
partielle,  als  auch  für  ausgebreitete,  wohl  geordnete  Reflexe,  wobei 
nach  Erregung  sensibler  Fasern  innerhalb  ganzer  oder  sogar  ver- 
schiedener Muskelgruppen  Bewegungen  complicirter  Art  ausgelöst 
werden  können.  So  enthält  sie  z.  B.  die  Centren  für  die  Kothent- 
leerung,  für  die  Harnentleerung,  für  die  Erection  und  Ejaculation, 
ferner  Gefässcentren  etc. 

Durch  Verbindungen  der  Rückcnmarkscentren  mit  dem  Gehirn  i 
gelangen  einerseits  Empfindungen  zur  Perception,  können  anderer-  1 
seits  vom  Gehirnstamm  und  Gehirn  aus  Reflexe  gehemmt  und  will-  » 
kürliche  Bewegungen  ausgelöst  werden. 

Literatur  über  den  Bau  und  die  Function  des  Rückenmarkes : Ai 
Goll  , Denksc/ir.  d.  med.  chir.  Gesellschaft  d.  Cant.  Zürich  1860 ; fl 
Deiters,  Untersuch,  über  Gehirn  und  Rückenmark  1865 ; M.  Schultze,  JÖ 
Stricker's  Gewebelehre ; Gemach,  ebenda ; Leyden,  Klinik  d.  Rücken-  ij 
markskrankheiten  1874;  Huguenin , Allgem.  Pathol.  der  h'rankh.  d.  , 
Nervensyst.  1875;  Boll,  Histiol.  der  nervös.  Centra/org.,  .dreh,  f I 
Psyeh.  IU;  Schieffekdecker  , Beiträge  zur  Kennt n.  des  Faserverlau- 
[es  im  Rückenmark,  .dreh,  f tnikr.  Anatom.  Ä.  1874  u.  Virch.  .dreh.  ’ 
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67.  Hd. ; Eichhobst,  ib.  64.  Bd.;  Flechsig,  Die  Leilungsbahnen  im 
Gehirn  und  Rückenmark,  Leipzig  1876  und  Arch.  der  Heilk.  ÄL'llI 
u.  XIX\  Ebb,  v.  Zienissens  Handb.  der  spec.  Puthol.  XI-,  Chabcot, 
Min.  Vorträge  über  Krankh.  des  Nervcnsyst. , Stuttgart  1874  und 
1878;  Schwalbe,  Lehrb.  d.  Neurologie  1881;  Beamwell,  Die  Krank- 
heiten des  Rückenmarkes,  Wien  1883;  Kahlee,  Tagebl.  der  Nutur- 
forsehervers.  in  Eisenach  1882;  Lauba  , Arch.  ital.  de  biol.  I 1882. 

§ 541.  Der  Himstamm  besteht  aus  dem  verlängerten  Mark 
(Fig.  257  M.obl. ),  der  Brücke  (Po.),  den  Grosshirnschenkeln  (Po.), 
der  Regio  subthalamica  (Fig.  255  c.s.)  mit  dem  Tuber  cinereum 
(Fig.  257  T.c .)  und  den  Corpora  mammillaria  ( C.m .),  aus  dem 
Kleinhirn  (Fig.  257  D.  Gr.  Fl.),  den  Vierhügeln  (Fig.  258  h)  und 
dem  Thalamus  opticus  (Fig.  255  th). 


M.obl. 


Fig.  257.  Basale  Ansicht  des  Hirnstammes. 

S.Str.  Seitenstrang.  V.Str.  Vorderstrang  des  Rückenmarkes.  Py.  Pyramide. 
D-Py.  Pyramidenkreuzung.  O.  Olive.  Po  Brücke.  D.  Deckplatte,  Gr.  Grundplatte, 
VI-  Flocke  des  Kleinhirns.  Br  8.  Brückenschenkel  des  Kleinhirns.  Pe.  Schenkel  des 
Grosshirns.  S.p p.  Substantia  perforata  posterior.  L.p.a.  Lamina  perforata  anterior. 
O'.m.  Corpora  candicantia  T.c.  Tuber  cinereum  mit  dem  Trichter.  H.  Schnittfläche 
der  abgetrennten  Hypophysis.  Tr.o.  Tractus  opticus.  Oh.  Chiasma 

I N.  olfactorius.  II  N.  opticus.  III  N.  oculomotorius.  /PN.  trochlearis.  \ 
R u-  Fi  N.  trigeminus.  VI  N.  abducens.  VII  N.  facialis.  VIII  N.  acusticus.  IX  N. 

«tdossopharyngeus.  X N.  vagus.  XI  N.  accessorius  Willisii.  XII  N.  hypoglossus. 
0' . Vordere  Wurzel  des  ersten  Ccrvicalnerven. 

Alle  diese  Theile  sind  nach  ihrer  Genese  als  modificirtes 
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Fig.  258.  Lage  der  Kerne  der  Gehirnnerven  im  Hirnstamm. 
(schematisch). 

a Zarter  Strang,  b Keilstrang,  c Corpus  restiforme.  d Striae  acusticae  e Pe- 
dunculus  cerebelli.  / Crus  cerebelli  ad  pontem.  g Crus  cerebelli  ad  corp.  quadrigem. 
(Bindearm),  h Corpus  quadrigeminum.  i Crus  cerebri. 

III  Kern  des  N.  oculomotorius,  IV  des  N.  trochlearis,  Vt  der  motorischen  Wur- 
zel des  N.  trigeminus,  VI  des  N.  abducens,  VII  des  N.  facialis,  XI  des  N.  aceesso- 
rius,  XII  des  N.  hypoglossus. 

Fa  Oberer,  VB  unterer  sensibler  Kern  des  N.  trigeminus.  VIII  1 und  VIU% 
Kerne  des  N.  acusticus.  IX  Kern  des  N.  glossopharyngeus,  X des  N.  vagus. 

Rückenmark  anzuseken  (Schwalbe),  und  es  nehmen  auch  innerhalb 
ihres  Gebietes  die  den  Spinalnerven  homologen  Hirnnerven  ihren 
Ursprung. 

Die  Veränderungen,  welche  das  Rückenmark  im  Gebiete  des 
Hirnstammes  erfährt,  bestehen  zunächst  darin,  dass  der  Central- 
kanal dorsalwärts  rückt  und  sich  zum  IV.  und  III.  Ventrikel  und 
zum  Aquaeductus  Sylvii  umbildet.  Gleichzeitig  findet  eine  Zer- 
sprengung der  grauen  Substanz  statt,  so  dass  graue  und  weisse 
Substanz  eigenartige  reticulirte  Formationen  (Fig.  259  F.r.)  und 
zahlreiche  diskrete  Ganglienzellenherde  bilden,  welche  den  Gehirn- 
nerven  ihren  Ursprung  geben  (Fig.  258). 

Gleichzeitig  mit  der  Zersprengung  der  grauen  Substanz  findet 
auch  eine  Verlagerung  der  Leitungsbahnen  statt.  Die  Pyramiden- 
seitenstrangbahnen treten  in  der  Pyramidenkreuzung  (Fig.  257  B.Py.) 
auf  die  entgegengesetzte  Seite  über  und  lagern  sich  an  die  ventrale 
Oberfläche  (Fig.  259  jp),  während  die  kurzen  Leitungsbahnen,  welche 
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J.la. 


j/r. 


/unn. 


C.r. 


O.ttJ/t 


p.O.f. 


o.a.l. 

n.l. 


Fig.  259.  Querschnitt  der  Med u Ha  oblongata  in  der  Mitte  der 
Olive.  Vergr.  4.  (Nach  Schwalbe). 

n-t.  Kern  des  Funiculus  teres.  n.XII  Kern  des  Hypoglossus.  n.X  Zellreicher, 
n-?1  zellarmer  Theil  des  Vaguskernes.  XII  H.  hypoglossus.  X N.  vagus.  o Oliven- 
kern. o.al.  Aeussere  Nebenolive,  o.a.m.  Innere  Nebenolive,  n.am.  Nucleus  ambi- 

guus.  n.l.  Kern  des  Seitenstranges,  n.g.  Kern  des  Funiculus  gracilis.  n.c.  Kern  des 
Funiculus  cuneatus.  n ar.  Nucleus  arciformis.  g Substantia  gelatinosa.  a.  V.  Auf- 
steigende Wurzel  des  Trigeminus,  f.s.  Funiculus  solitarius  (Respirationsbündel),  t 

Abgangsstelle  der  Taenia  sinus  rhomboidalis.  C.r.  Corpus  restiforme.  p Pyramiden- 
strang. f a.e  Fibrae  arciformes  externae,  welche  sich  bei  b zum  Theil  in  die  Tiefe 
senken  und  den  Pyramidenstrang  umgürten  und  aus  Fasern  hervorgehen , welche 

theils  auf  der  Aussenfläche  des  Corpus  restiforme  verlaufen,  theils  die  gelatinöse  Sub- 
stanz  ( g ) durchsetzen.  Fr.  Formatio  reticularis  mit  den  inneren  Bogenfasern,  welche 
theils  mit  den  äusseren  Bogenfasern  Zusammenhängen  , theils  aus  verschiedenen  Ker- 
nen der  Medulla  oblongata  austreten  und  nach  der  Raphe  (r)  ziehen,  p.o.l  Aus  der 
Olive  austretende  Bogenfasern,  die  als  Pedunculus  olivae  bezeichnet  werden.  V Fort- 
setzung des  Vorderstranges,  f.l.a.  Fissura  longitudinalis  anterior. 

‘ verschiedene  Theile  der  grauen  Substanz  verbinden , mehr  in  die 
' Tiefe  sich  senken.  Die  Goll’schen  Stränge  und  die  Keilstränge 


■-  strangbahnen  und  den  Fibrae  arciformes  des  Corpus  restiforme  (c) 
1 den  Pedunculus  cerebelli  (e). 

Hiezu  kommt  nun  noch  das  Auftreten  neuer  Herde  grauer  Sub- 
stanz, welche  die  Grundlage  der  Oliven  (Fig.  257  0 und  259  0), 
der  grauen  Substanz  des  Kleinhirns  und  der  Vierhügel  (Fig.  258  h), 
des  Thalamus  opticus  (Fig.  255  th)  und  des  Luys’schen  Körpers 
(Fig.  255  c.s.),  sowie  zahlreicher  kleiner  in  verschiedenen  Strängen 
- e>ngeschalteter  Kerne  werden  (vergl.  Fig.  259).  Alle  diese  Kerne 
■ geben  wieder  neuen  Faserzügen,  welche  theils  gesondert  verlaufen, 
I theils  anderen  Zügen  sich  anschliessen,  ihren  Ursprung. 


' rucken  als  Funiculus  gracilis  (Fig.  258  a ) und  Fun.  cuneatus  (o 
I zur  Seite  des  IV.  Ventrikels  und  bilden  mit  den  Kleinhirnseiten 
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Endlich  erscheinen  neben  den  longitudinalen  Fasern  auch  zahl- 
reiche Bogenfasern  (Fig.  259),  welche  theils  in  den  äusseren  ( f.a.e .), 
theils  in  den  tieferen  Lagen  (F.r.  b.)  liegen  und  sich  mit  den  lon- 
gitudinalen Fasern  durchflechten. 

Den  Hirnstamm  zerlegt  man  am  besten  in  drei  übereinander 
gelegene  Schichten  (Schwalbe),  die  man  als  Region  der  Peduncu- 
lusbahn  (Meynert,  Schwalbe),  als  Haubenregion  (Forel)  und  als 
Decke  des  Hirnstammes  bezeichnet. 

Die  Pedimculusbalin  besteht  im  Gebiete  der  Medulla  oblon- 
gata  aus  den  Pyramidensträngen  (Fig.  259  p),  welche  von  Bogen- 
fasern, den  Fibrae  arciformes  externae  (f.a.e.)  umschlossen  und  durch 
einen  Theil  derselben  verstärkt  werden.  Die  äusseren  Bogenfasern 
schliessen  einen  Kern  ein , der  als  Nucleus  arciformis  (n.ar.)  be- 
zeichnet wird.  Im  Brückentheil  bildet  sie  den  ventralen  Theil  der 
Brücke  und  wird  hier  von  Bogenfasern , welche  aus  den  Brücken- 
schenkeln des  Kleinhirns  stammen  (Fig.  257  Br.S.),  durchflochten 
und  umschlossen.  Ein  Theil  dieser  Bogenfasern  sind  Commis- 
surenfasern, welche  die  beiden  Kleinhirnhälften  miteinander  ver- 
binden. Andere  senken  sich  in  die  grauen  Ganglienherde  ein, 
welche  innerhalb  der  Bogenfasern  gelegen  sind  und  als  Brücken- 
kerne bezeichnet  werden.  Die  aus  letzteren  austretenden  Nerven 
verstärken  die  Pyramidenbündel  und  ziehen  mit  ihnen  nach  dem 
Gehirn. 

Hirnwärts  von  der  Brücke  im  Gebiete  des  Mittelhirnes  ver- 
einigen sich  die  in  dem  Pons  zersprengten  Pyramidenbündel,  ver- 
stärkt durch  die  Fasern  aus  den  Brückenkernen  zu  compacten 
Strängen  und  bilden  den  Hirnschenkelfuss  (Fig.  257  Pe.) , welcher 
nach  oben  von  der  Substantia  nigra,  einem  pigmentirten  Ganglien- 
zellenlager, welches  ihm  Fasern  abgibt,  bedeckt  wird.  Seine  Fa- 
sern treten  hauptsächlich  in  die  äussere  Kapsel  und  ziehen  von  da 
nach  der  Gehirnrinde.  Die  Pyramidenbahnen  enden  im  Central-, 
und  Parietallappen,  die  anderen  Fasern  ziehen  zum  Frontal-  und 
Occipitotemporallappen.  Ein  kleiner  Theil  tritt  in  den  Linsen- 
und  Schweifkern. 

Der  Hauben  theil  des  Hirnstammes  liegt  dorsalwärts  von 
der  Pedunculusbahn,  ist  vornehmlich  durch  die  Formatio  reticularis 
(Fig.  259  F.r.)  characterisirt , deren  Entstehung  auf  einer  netzför- 
migen Auflösung  eines  Theiles  der  grauen  Substanz  des  Vorder- 
hornes,  sowie  auf  dem  Auftreten  zahlreicher  Bogenfasern  beruht. 

Sie  enthält  in  allen  ihren  Abschnitten  Längsbündel,  welche 
eine  Fortsetzung  der  Vorderseitenstränge  des  Rückenmarkes  sind 
und  von  den  Bogenfasern  und  den  eingestreuten  Ganglienzellen  Ver- 
stärkung erhalten.  In  den  hinteren  Abschnitten  ist  ferner  eine 
Raphe  (r)  vorhanden,  welche  auf  einer  Kreuzung  der  Fasern  in  der 
Mittellinie  beruht. 

Der  Hauben  theil  der  Medulla  oblongata  enthält  die 
Kerne  des  XII.,  XI.,  X.,  IX.  und  eines  Theiles  des  VIII.  Ilirn- 
nervenpaares  (Fig.  258  und  259),  ferner  den  Olivenkern  (Fig.  259  o), 


fl 


cd 


Haubentheil  und  Decke  des  Hirnstummos. 


571 


die  Nebenoliven  ( o.a.m . und  o.a.l,),  die  Kerne  des  Funiculus  gracilis 
(n.g.) , des  Fun.  cuneatus  (w.c.)  und  Andere.  Ihm  gehört  ferner 
das  Corpus  restiforme  (Fig.  258c)  an,  in  welchem  Faserbündel  aus 
den  Kleinhirnseitenstrangbahnen  des  Rückenmarkes,  aus  der  Olive 
und  der  Formatio  reticularis  nach  dem  Kleinhirn  ziehen. 

Der  Haubentheil  der  Brücke  enthält  die  Kerne  des  V., 
VI. , VII. , zum  Theil  auch  des  VIII.  Hirnnervenpaares  (Fig.  258). 
In  die  Formatio  reticularis  treten  durch  die  vorderen  Kleinhirn- 
schenkel (Bindearme)  Faserzüge  aus  dem  Kleinhirn  ein. 

Der  Haubentheil  des  Mittelhirnes  oder  die  Haube  der 
Grosshirnschenkel  liegt  unter  dem  Aquaeductus  Sylvii  und  hängt 
mit  dem  Vierhügel  und  dem  Velum  medulläre  anterius  zusammen. 
Unterhalb  des  Aquaeductus  liegen  die  Kerne  des  III.  und  IV.  Ge- 
hirnnervenpaares  (Fig.  258).  Die  ventralwärts  davon  gelegene  For- 
matio reticularis  enthält  neben  den  aus  den  Vorderseitensträngen 
des  Rückenmarks  stammenden  Längsbündeln  auch  Längsbündel, 
welche  theils  aus  den  Vierhügeln  und  dem  Velum  medulläre  anti- 
cum,  theils  aus  dem  Kleinhirn  stammen.  Erstere  werden  durch 
Bogenfasern,  letztere  durch  die  Bindearme  der  Brücke  uud  damit 
auch  dem  Mittelhirn  zugeführt.  Die  vom  Kleinhirn  stammenden 
Bündel  schliessen  in  der  Gegend  unterhalb  der  oberen  Vierhügel 
einen  röthlich  gefärbten  Herd  grauer  Substanz  ein,  der  als  rother 
Kern  bezeichnet  wird.  Die  Hauptmasse  ihrer  Fasern  findet  in  den 
Zellen  des  letztem  ihr  Ende  (Gudden)  ein  geringerer  Theil  scheint 
an  derselben  vorbeizuziehen  (Flechsig).  Die  nach  oben  sieb  fort- 
setzenden Bündel  des  Bindearms  ziehen  nach  den  äussern  Gliedern 
des  Linsenkerns  nach  dem  Thalamus  opticus  und  der  Rinde  des 
Scheitellappens.  Die  letzteren  ziehen  durch  die  innere  Kapsel  und 
bilden  den  Hauptbestandtheil  des  als  Haubenstrahlung  (Flechsig) 
bezeichneten  Theiles  des  Stabkranzes. 

Der  Haubentheil  des  Z wischen  hi  rnes  besteht  aus  der 
Regio  subthalamica , der  grauen  Bodencommissur  oder  der  Regio 
interpeduncularis,  welche  sich  aus  der  Substantia  perforata  posterior 
(Fig.  257  S.p.p.) , den  Corpora  mammillaria  ( C.m.)  und  dem  Tuber 
cinereum  (T.c.)  zusammensetzt. 

Die  Regio  subthalamica  oder  die  Zwischenschicht  liegt  zwischen 
dem  Thalamus  opticus  und  der  Substantia  nigra  des  Hirnschenkels, 
und  erstreckt  sich  nach  vorne  bis  zur  Lamina  perforata  anterior 
(L.p.a.).  Sie  besteht  aus  einem  grauen  Kern , dem  Corpus  subtha- 
lamicum  (Fig.  255  c.s .)  oder  Luys’schcn  Körper  und  dorsal  davon 
gelegener  weisser  Substanz,  welche  mit  dem  Thalamus  opticus  Ver- 
bindungen eingeht  und  auch  den  grössten  Theil  der  aus  dem  Strei- 
fenhügel hervorgehenden  Faserung  enthält. 

I < Die  Becke  des  Hirnstammes  besteht  aus  dem  Kleinhirn,  den 
Vierhügeln  und  dem  Thalamus  opticus. 

Das  Kleinhirn  enthält  graue  Substanz  theils  in  der  Rinde, 
•theils  in  central  gelegenen  Kernen,  die  als  Nucleus  dentatus,  N. 
r wnboliformis,  N.  globosus  und  N.  fastigii  bezeichnet  werden.  Diese 
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Centren  werden  durch  die  Nervenzüge  der  Marksubstanz  theils 
unter  sich,  theils  (durch  die  verschiedenen  Kleinhirnschenkel)  mit 
verschiedenen  bereits  oben  erwähnten  Kernen  und  Faserzügen  der 
Haubenregion  und  der  Pedunculusbahn  und  weiterhin  mit  Theilen 
des  Rückenmarkes  einerseits  und  des  Thalamus  opticus,  des  Linseu- 
kerns  und  des  Grosshirns  andererseits  direct  oder  indirect  in  Ver- 
bindung gesetzt. 

Das  Corpus  quadrigeminum  oder  die  Lamina  quadri- 
gemina,  besteht  aus  den  vorderen  und  hinteren  Vierhügeln,  welche 
graue  Kerne  einschliessen , und  aus  einem  grauen  Lager,  welches 
die  Decke  des  Aquaeductus  bildet.  Der  hintere  Vierhügel  verbindet 
sich  durch  die  untere  Schleife  mit  den  basalen  Theilen  der  Hauben- 
region, durch  die  Seitenarme  mit  dem  Corpus  geniculatum  mediale, 
einem  am  Thalamus  opticus  anliegenden  grauen  Lager,  vielleicht 
auch  mit  dem  Sehnerven  und  der  Grosshimrinde.  Die  vorderen 
Vierhügel  stehen  mit  dem  Sehnerven,  mit  der  Haubenregion  (durch 
die  obere  Schleife)  und  mit  der  Grosshirnrinde  in  Verbindung. 

Der  Thalamus  opticus  besteht  aus  dem  Thalamus  opticus 
im  engeren  Sinne,  aus  der  grauen  Substanz,  welche  die  Höhle  des 
III.  Ventrikels  auskleidet  und  aus  dem  Corpus  geniculatum  laterale. 
Der  Thalamus  opticus  hat  ausgedehnte  Verbindungen  mit  der 
Grosshirnrinde,  die  grösstentheils  durch  die  innere  Kapsel,  zum 
Theil  indessen  auch  unter  dem  Linsenkern  nach  aussen  ziehen, 
ferner  mit  der  Haubenregion  und  wahrscheinlich  auch  mit  dem 
Tractus  opticus. 

Das  am  lateralen  Ende  des  Pulvinar  gelegene  Corpus  gen.  lat., 
welches  sich  durch  seine  dunkelgraue  Farbe  auszeichnet,  ist  ein 
Centrum  für  den  Sehnerven. 

Der  Hirnstamm  enthält  keine  Theile,  welche  mit  unserem 
Geistesleben  in  Beziehung  stehen,  dagegen  theils  automatische, 
theils  refleetoriscli  wirksame  Centren. 

So  enthält  z.  B.  die  Medulla  oblongata  das  Reflexcentrum  für 
den  Lidschluss,  das  Husten,  das  Niesen,  das  Saugen  etc.,  sowie 
Centren,  welche  untergeordnete  Reflexe  des  Rückenmarkes  in  Ver- 
bindung bringen.  Sie  enthält  ferner  die  Centren  für  die  Athmungs- 
und  die  Herzbewegungsnerven  und  für  die  Vasomotoren  sowie  ein 
Centrum,  dessen  Reizung  allgemeine  Convulsionen  herbeiführt. 

Reizung  des  Pons  verursacht  Krämpfe  und  Schmerzen,  Zerstö- 
rung desselben  sensible,  motorische  und  vasomotorische  Lähmung. 
Im  kleinen  Hirn  und  in  den  Vierhügeln  liegen  Centren  für  die 
Harmonie  und  die  Coordination  der  Bewegungen  u.  s.  w. 

Die  Bedeutung  des  Thalamus  opticus  und  des  Nucleus  pontis 
Varoli  ist  unbekannt. 

Literatur:  Türck,  Sitzungsbcr.  d.  JViener  Arad.  Fl;  Dutai-, 
Journ.  de  Pa  aal.  et  de  la  pbysiol.  1876,  1877,  1878,  1878  u.  1880 
und  Gaz.  med.  de  Paris  1880  A.  14;  Gikrke , Pflügers  Arch.  1H 
1873 ; Laura,  Mcmorie  dc/la  11.  Acad.  della  Science  di  Torino,  Serie  11 ■ 
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T.  31  u.  32,  1878  u.  187.9;  Wernicke,  Arch.  f.  Psijch.  Vll  1877; 
Stelling,  Untersuch,  iib.  den  Hau  des  kleinen  Gehirns  d.  Menschen 
I — 111,  Kassel  1864 — 1878;  Forel,  Sitzungsber.  d.  Wiener  Acad. 
66.  Bd.  1872  u.  Arch.  f.  Psych.  FH  1877 ; Gtjdden,  Correspondenzbl. 
f.  Schweizer  Aerzte  11,  Arch.  f.  Psych.  H u.  V und  Tagebl.  der 
Naturfi jrschervers . in  Kassel  1882;  Schwalbe,  Lehrb.  d.  Neurot.; 
Wernicke,  Lehrb.  d.  Gehirnkrankh.  1881;  Flechsig,  lieb.  Systemer- 
krank. d.  B.  M.  1872;  u.  Plan  d.  menschlichen  Gehirnes,  Leipzig 
1883;  Charcot,  Progres  med.  187.9 ; Landois,  Phys.  d.  Menschen, 
Leipzig  1881;  Hermann,  Grundriss  der  Phys.  d.  Menschen,  Berlin 
1882;  Ferbier,  Die  Functionen  des  Gehirnes , Braunschweig  187.9; 
Monakow,  Arch.f.  Psych.  XI F 1883 ; Erb,  v.  Ziemssen's  Handb.  der 
spec.  Pathol.  XI. 

§ 542.  Das  centrale  Nervensystem  wird  von  drei  bindege- 
webigen Hüllen  umschlossen,  welche  als  Dura  mater,  Arachnoides 
und  als  Pia  mater  bezeichnet  werden.  ' 

Die  Dura  mater  oder  harte  Hirnhaut  ist  eine  derbe  von 
Saftbahnen  durchzogene  gefässhaltige  Biudegewebsmembran,  welche 
in  der  Schädelhöhle  dem  Knochen  dicht  aufliegt,  im  Wirbelcanal 
dagegen  sich  in  zwei  Blätter  spaltet,  von  denen  das  äussere  das 
Periost  der  angrenzenden  Knochen , das  innere  einen  das  Rücken- 
mark einschliessenden  Sack  bildet.  Sie  gibt  jedem  der  austreten- 
den Nerven  eine  bindegewebige  Scheide  ab. 

Die  Arachnoides  ist  eine  gefässlose  zarte  Membran,  welche 
durchgehends  der  Dura  mater  dicht  anliegt,  so  dass  zwischen  bei- 
den nur  ein  capillarer  Raum  vorhanden  ist,  der  als  Subduralraum 
bezeichnet  wird.  Er  ist  ein  Lymphraum,  der  mit  angrenzenden 
Lymphgefässen  des  Halses,  der  Nase,  des  Auges,  der  Dura  mater 
sowie  auch  mit  den  venösen  Bahnen  der  Dura  (in  der  Umgebung 
der  Arachuoidalzotten)  in  Verbindung  steht,  sich  auch  in  die  sub- 
duralen Räume  unter  den  duralen  Scheiden  der  austretendeu  Nerven 
fortsetzt  (Kjey  und  Retzius)  und  durchgehends  mit  Endothel  aus- 
gekleidet ist. 

Die  Pia  mater  ist  eine  zarte  gefässhaltige  Biudegewebsmem- 
bran , welche  der  Substanz  des  Gehirnes  und  des  Rückenmarkes 
dicht  aufliegt  und  dieselbe  überall  bedeckt.  Zwischen  Pia  und 
Arachnoides  bleibt  durchgehends  ein  Raum  übrig,  welcher  dem 
verschiedenen  Verhalten  der  beiden  Häute  entsprechend  sehr  ver- 
schiedene Dimensionen  hat.  Er  wird  als  Subarachuoidalrauin 
bezeichnet,  ist  durchgehends  von  mehr  oder  weniger  zahlreichen 
zarten  mit  Endothel  bedeckten  Bindegewebsbälkchen  und  Häutchen 
(Subarachnoidalgewebe)  durchzogen  und  enthält  jene  Flüssigkeit, 

I welche  als  Liquor  cerebrospinalis  bezeichnet  wird.  Ueber  der  Höhe 
| der  Gyn  ist  der  Raum  eng,  über  den  Sulci  weit.  Noch  weiter 
wird  er  im  Gebiete  des  Rückenmarkes  sowie  an  bestimmten  Stellen 
1 des  Gehirnes,  wo  sich  förmliche  Sinus  oder  Cysternen  bilden.  Solche 
Stellen  finden  sich  z.  B.  zwischen  der  dorsalen  fläche  der  Medulla 
1 oblongata  und  dem  hinteren  Umfange  des  Kleinhirns,  ferner  im 
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Trigonum  iutercrurale , zwischen  den  Schenkeln  des  Grosshirns, 
sowie  auch  vor  dem  Chiasma,  ferner  auch  zwischen  der  Unter- 
fläche der  Kleinhirnhemisphären  und  den  seitlichen  Theilen  der 
Medulla  oblongata,  zu  beiden  Seiten  der  Fissura  cerebri  transversa 
und  in  den  Anfangstheilen  beider  Sylvi’scher  Spalten. 

Die  Pia  mater  sowie  das  Subarachnoidalgewebe  senden  durch 
die  hintere  quere  Hirnspalte  zwischen  Kleinhirn  und  Medulla  ob- 
longata sowie  durch  die  vordere  quere  Hirnspalte  zwischen  der 
Unterfläche  des  Grosshirns  und  der  oberen  Fläche  des  Kleinhirns 
und  dem  Vierhügel  Fortsätze,  welche  als  Telae  chorioideae 
cere belli  et  cerebri  bezeichnet  werden,  und  sich  im  Inneren 
der  angrenzenden  Ventrikel  verbreiten.  In  den  genannten  Quer- 
spalten finden  sich  auch  die  hauptsächlichsten  Communicationen 
zwischen  den  Cysternen  der  Subarachnoidalräume  und  der  Höhle 
des  IV.  (Foramen  Magendii)  und  des  III.  Ventrikels. 

Es  stehen  also  die  Subarachnoidalräume  nicht  nur  unter  sich, 
sondern  auch  mit  den  Hirnventrikeln  in  offenem  Zusammenhang. 
Daneben  haben  die  Subarachnoidalräume  auch  Verbindungen  mit 
verschiedenen  Lymphgefässen  des  Kopfes,  mit  den  Lymphgefässen 
der  austretenden  Nerven  und  mit  den  Sinus  der  Dura  mater.  Die 
Communication  mit  den  Lymphgefässen  des  Halses  und  der  Nerven 
wird  durch  Pialfortsätze  hergestellt,  welche  die  ein-  und  austreten- 
den Gefässe  und  Nerven  umscheiden.  Die  Verbindung  mit  den 
venösen  Sinus  der  Dura  mater  stellen  die  sog.  Pacchionischen  Gra- 
nulationen her,  d.  h.  kolbige  Prominenzen  des  arachnoidealen  und 
subarachnoidalen  Gewebes,  welche  in  das  Duragewebe  eindringen 
und  nur  von  einer  dünnen  Duralscheide  bedeckt  sich  in  deren 
venöse  Bluträume  einsenken. 

Die  Blutgefässe  liegen,  ehe  sie  in  das  Gehirn  eintreten,  in 
Räumen  des  Subarachnoidalgewebes  und  in  der  Pia  und  nehmen 
alle  bei  ihrem  Eintritt  in  das  Gehirn  eine  Pialscheide  mit.  Sie 
sind  daher  auch  im  Inneren  des  Gehirnes  von  Lymphräumen  um- 
geben, welche  als  adventitielle  Lymphräume  oder  als  Virchow- 
Robin’sche  Räume  bezeichnet  werden  und  in  offener  Verbindung 
mit  den  Pialräumen  stehen.  Es  ist  also  die  Substanz  des  centralen 
Nervensystemes  nicht  nur  von  Lymphe  überall  umgeben,  sondern 
auch  von  Lymphcanälen  durchzogen,  und  die  Blutgefässe  liegen 
durchgehends  in  Lymphräumen. 

Bei  den  Arterien  des  Gehirnes  unterscheidet  man  (Heubner, 
Duret)  Arterien  des  Basalbezirkes  oder  der  Grosshirnganglien  und 
Arterien  der  Grosshirnrinde.  Ersterc  sind  Endarterien,  welche  sich 
in  den  basalen  Ganglien  und  der  inneren  Kapsel  verbreiten,  letz- 
tere besitzen  innerhalb  der  Pia  zahlreiche  Anastomosen.  Mit  den 
als  Telae  chorioideae  bezeichneten  Pialfortsätzen  treten  auch  Ge- 
fässe in  das  Innere  der  Ventrikel  und  bilden  die  als  Plexus  cho- 
rioides  bekannten  Adergeflechte,  d.  h.  mit  polygonalem  Epithel 
bekleidete  zottenförmige  Fortsätze,  welche  durch  grossen  Reichthum 
an  capillaren  Gefässschlingen  ausgezeichnet  sind. 
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Die  Gefässe  des  Rückenmarkes  treten  theils  von  der  Peripherie 
theils  von  den  Längsspalten  her  in  die  Nervensubstanz  ein. 

Manche  Autoren  (His,  Roth)  nehmen  an,  dass  ausserhalb  der 
Gefässadventitia  und  unter  der  Pia  noch  perivasculäre  und  epice- 
rebrale präformirte  Lymphräume  vorhanden  seien.  Yon  diesen 
Räumen  wird  ferner  angegeben,  dass  sie  von  feinen  Bindesubstanz- 
bälkchen  durchzogen  seien,  welche  aus  der  Hirnsubstanz  austreten 
und  sich  in  die  Adventitia  der  Gefässe  einsenken.  Nach  meinen 
diesbezüglichen  Untersuchungen  muss  ich,  wie  dies  schon  Boll, 
Golgi  und  Andere  gethan  haben , diesen  Raum  an  normalen  Ge- 
hirnen für  ein  Kunstproduct  erklären.  Er  entsteht  dann,  wenn 
das  Gehirn  in  Flüssigkeiten  (z.  B.  Chromsäurelösungen)  gehärtet  wird, 
welche  Schrumpfungen  herbeiführen. 

Literatur  über  die  Hüllen  und  die  Gefässe  des  Centralnervensy- 
stems: His,  Zeilschr.  f.  wissensch.  Zoul.  XF  1864 ; Robin , Journ. 
de  phys.  II  183.9;  Roth,  Firch.  Arch.  46.  Bd.  ; A.  Key  und  G. 
Retzius,  Studien  in  der  Anatomie  des  Nervensysternes  und  des  Binde- 
gewebes ! und  II,  Stockholm  1873  und  1876  ; Schwalbe,  Medic.  Cen- 
tralbl.  186.9  N.  30,  Arch.  f.  mikr.  Anal.  VI  1870  u.  Lehrb.  der 
Neurologie  1881;  Sef,,  Revue  inensue/le  II  1878;  Riedel,  Arch.  f. 
mikr.  Anal.  XI  1875;  Obeksteinek,  Wiener  acad.  Sitzungsber. 
61.  Bd.  1870;  Golgi,  Bivista  C/inica , Nor.  1871;  Boll,  Arch.  f. 
Psych.  IF  1873;  Löwe,  ebenda  F!I;  Heubneb,  Die  luetische  Er- 
krankung der  Hirnarterien  Leipzig  1874;  Dubet  , Recherches  anato- 
miques  sur  la  circulution  de  l'enccphale , Arch.  de  physiol.  1874; 
Adamkeewicz,  Die  Blutgefässe  des  menschl.  Rückenmarkes,  Sitzungsber. 
d.  k.  Acad.  d.  Wissensch.  in  Wien  LXÄII  und  LXXXF  1881  und 
1882;  Mos8o,  Geber  den  Kreislauf  des  Blutes  im  menschlichen  Gehirn, 
Leipzig  1881. 

§ 543.  Das  centrale  Nervensystem  besteht  aus  einem  Gewebe, 
dessen  normale  Function  in  hohem  Maasse  von  einer  ungestörten 
Circulation  und  einer  normalen  Zusammensetzung  des  Blutes  ab- 
hängig ist. 

Eine  kurze  Stockung  der  Circulation  oder  eine  kurze  Hem- 
mung des  Blutzuflusses  genügt,  um  schwere  Functionsstörungen 
herbeizuführen,  und  ebenso  verursachen  auch  Ueberladung  des  Blu- 
tes mit  Kohlensäure  oder  Mangel  desselben  an  Sauerstoff  heftige 
Erregungs-  und  Lähmungszustände.  Erreichen  solche  Circulations- 
und  Ernährungsstörungen  eine  gewisse  Höhe , so  stellen  sich  auch 
vorübergehende  oder  bleibende  Gewebsdegenerationen  ein,  und  es 
bilden  gerade  die  hier  in  Betracht  kommenden  Gewebsverände- 
rungen eine  hochwichtige  Gruppe  unter  den  Hirn-  und  Rücken- 
markserkrankungen. 

Bei  vielen  acuten  fieberhaften  Krankheiten  treten  ebenfalls 
Störungen  der  Hirnfunction  ein,  und  wir  müssen  annehmen,  dass 
dieselben  theils  durch  Erhöhung  der  Eigenwärme  und  durch  Stö- 
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rungen  der  Circulation,  theils  durch  eine  Verunreinigung  und  Con- 
stitutionsveränderung des  Blutes  herbeigeführt  werden.  Wenn  da- 
nach gleichwohl  verhältnissmässig  selten  bleibende  Läsionen  der 
Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  entstehen,  so  zeigt  uns  dies,  dass 
dieselbe  gegenüber  zahlreichen  Schädlichkeiten  eine  erhebliche  Wider- 
standskraft besitzt,  d.  h.  ebenso  wie  andere  Organe  nur  durch  be- 
stimmte Schädlichkeiten  bleibend  verändert  wird.  Dass  dieselben 
zum  Theil  besonderer  Art  sind,  lehrt  die  Thatsache,  dass  manche 
ins  Blut  gelangenden  Gifte  eine  specifische  Wirkung  auf  die  Ner- 
venzellen und  Nervenfasern  des  Centralnervensystemes  ausüben,  wäh- 
rend andere  dieselben  unberührt  lassen. 

Nach  Erfahrungen,  welche  man  täglich  zu  machen  Gelegenheit 
hat,  spielt  bei  der  Genese  der  Hirn-  und  Rückenmarkskrankheiten 
die  persönliche  Prädisposition  eine  überaus  wichtige  Rolle.  Sie  ist 
meist  ererbt,  seltener  erworben.  Nach  Westphal  lässt  sich  bei 
50  °/0  der  Geisteskranken  das  Vorkommen  von  Leiden  des  Central- 
nervensystemes in  der  aufsteigenden  Linie  der  Blutsverwandten  nach- 
weisen.  Bei  dieser  Vererbung  werden  nicht  bestimmte  Krankheits- 
processe  von  den  Eltern  auf  das  Kind  übertragen,  sondern  nur  eine 
Prädisposition  zu  solchen,  eine  Widerstandsuufähigkeit  des  Nerven- 
systemes,  welche  es  bedingt,  dass  schon  nach  geringfügigen  Ein- 
flüssen, die  bei  nicht  Disponirten  spurlos  vorübergehen  würden, 
Functionsstöruugen  und  oft  auch  Texturveränderungen  sich  einstel- 
len. Die  Einflüsse,  welche  die  Krankheit  hervorrufen,  können  dabei 
von  der  verschiedensten  Beschaffenheit  sein  und  sowohl  durch  das 
Blut  als  auch  durch  die  Bahn  der  Nerven,  als  Nervenreize  dem 
Centralapparate  zugetragen  werden. 

Die  Prädisposition  ist  meist  ein  Zustand,  dessen  anatomische 
Grundlage  sich  der  Erkenntniss  entzieht,  doch  kommen  auch  Fälle 
vor,  in  denen  der  ererbte  oder  intrauterin  erworbene  pathologische 
Zustand  sich  in  einer  mangelhaften  Ausbildung  des  Centralnerven- 
systemes äussert.  Es  sind  mit  anderen  Worten  die  Missbildungen 
des  Gehirnes  sehr  häufig  mit  einer  mangelhaften  Function  des- 
selben verknüpft  und  geben  auch  eine  Prädisposition  zu  neuen  Er- 
krankungen. 

Die  ererbte  sowohl  als  die  erworbene  Prädisposition  spielt  na- 
mentlich bei  chronischer  Gehirn-  und  Rückenmarkserkrankung  eine 
bedeutsame  Rolle.  Für  die  Entstehung  acuter  namentlich  entzünd- 
licher Aflectionen,  wie  sie  besonders  durch  Einfuhr  von  Entzün- 
dungserregern auf  dem  Blutwege  verursacht  werden , kommt  sie 
kaum  in  Betracht. 

Eine  weitere  häufige  Ursache  von  Hirnerkrankungen  nament- 
lich von  Entzündungen  bilden  Erkrankungen  der  Nachbarschaft,  z.  B. 
der  Schädelbasis,  des  Felsenbeines,  des  Schädeldaches,  der  Nase 
und  ihrer  Nachbarhöhlen  etc.  Da  die  Contcnta  der  Schädelhöhle 
und  des  Wirbelcanales  sowohl  durch  Blut-  als  auch  durch  Lymph- 
gefässe  mit  der  Umgebung  in  Verbindung  stehen , so  können  Ent- 
zündungen nicht  nur  direct,  sondern  auch  auf  den  Bahnen  des 


i Totale  Auencephalie.  577 

I Blutes  und  der  Lymphe  von  der  Umgebung  auf  Gehirn  und  Rücken- 
irnark  überg reifen. 

Endlich  werden  Gehirn  und  Rückenmark  sehr  häufig  auch  durch 
iTraumen  verschiedenster  Art  verletzt  und  erleiden  dadurch  man- 
nigfache, oft  sehr  hochgradige  Veränderungen. 


III.  Die  Missbildungen  des  Gehirnes  und  des  Rückenmarkes. 

§ 544.  Gehirn  und  Rückenmark  entstehen  aus  dem  von  Seiten 
:des  Ektoderm  gebildeten  Medullarrohr.  Die  dem  Lumen  dieser 
I Röhre  zunächst  liegenden  Zellen  werden  später  zu  den  flimmernden 
lEpithelzcllen  der  centralen  Höhlen  des  Gehirns  und  des  Rücken- 
Iraarkes.  Die  übrigen  Epithelien  bilden  die  Ganglienzellen  und  deren 
Ausläufer. 

Die  Anlage  des  Gehirnes  wird  durch  die  3 primitiven  Gehirn- 
blasen gebildet,  welche  nichts  anderes  sind  als  Erweiterungen  des 
•vordersten  Theiles  des  Medullarrohres.  Durch  Sonderung  der  ersten 
jiiud  der  dritten  Blase  in  je  zwei  Blasen  entstehen  5 Blasen , deren 
<Wanduugeu  weiterhin  die  verschiedenen  Abtheilungen  des  Gehirnes 
ibilden.  Aus  der  ersteh , dem  sogen.  Vorderhirn  entstehen  die  He- 
imisphären,  der  Streifenhügel,  der  Linsenkern,  der  Balken  und  das 
.Gewölbe,  aus  den  übrigen,  welche  als  Zwischeuhiru , Mittelhirn, 
Hinterhirn  und  Nachhirn  unterschieden  werden,  der  Hirnstamm  und 
Idie  Decke  desselben. 

Im  Bereiche  des  Nachhirnes  oder  der  Medulla  oblougata  schliesst 
sich  das  Medullarrohr  nicht,  so  dass  sich  hier  ein  offener  Eingang 
zu  demselben  erhält.  Die  stärkste  Wucherung  geht  die  Vorder- 
ihirnblase  ein,  deren  Produkt,  die  Grosshirnhemisphären,  beim  Men- 
schen die  übrigen  Theile  vollkommen  überlagert. 

Wird  die  Bildung  des  Medullarrohres  aus  der  Rückenfurche 
•■des  Embryo  aus  irgend  einem  Grunde  verhindert,  oder  geht  die 
•hintere  Wand  des  Medullarrohres  zu  Grunde,  so  unterbleibt  die 
Ausbildung  des  Gehirnes,  zum  Theil  auch  diejenige  des  Hirnstam- 
nnes , und  es  entsteht  jener  Zustand , den  man  als  totale  Anence- 
•phalle  bezeichnet.  Nach  Lebedeff  kann  schon  eine  abnorme  Krüm- 
mung des  Embryoualkörpers  diesen  Effect  haben.  Nach  G.  St. 
IHilaike,  Förster  und  Panum  wird  die  Ausbildung  des  Gehirnes 
•wesentlich  durch  eine  abnorme  Flüssigkeitsansammlung  im  Medul-. 
•larrohr  behindert.  Dareste  und  Peels  dagegen  nehmen  au , dass 
'lie  Ursache  der  Auencephalie  in  einem  durch  die  Kopfkappe  des 
'Amnion  ausgeübten  Drucke  zu  suchen  sei  (vergl.  § 7).  Ist  auf 
die  angegebene  Weise,  ein  Theil  des  Medullarrohres  zerstört  oder 
•wenigstens  in  seiner  weiteren  Ausbildung  gehemmt,  so  hört  gleicli- 
'wohl  das  Wachsthum  der  Medullarplatte  nicht  auf  (Lebedeff); 
isie  vergrössert  sich  im  Gegentheil  und  bildet  eine  Anzahl  in  die 
Substanz  des  Mesoderm  eingesenkter  Falten,  welche  sich  zum  Theil 
Rbschnüren  und  die  Form  unregelmässiger  geschlossener  Höhlen  und 
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Gänge  erhalten.  Da  einerseits  mit  dem  Auftreten  des  Fruchtwas- 
sers die  an  der  Oberfläche  entblösste  Medullarplatte  grössten  theils  i 
zerstört  zu  werden  pflegt,  da  andererseits  das  darunter  liegende  j 
Mesoderm  gleichwohl  Hirnhäute  bildet,  so  entwickelt  sich  statt  des 
Gehirnes  ein  blutreiches  Bindegewebe,  welches  cystische  Hohlräume, 
zuweilen  auch  noch  markähnliche  Reste  von  Hirnsubstanz  einschliesst  ■ 
und  den  Boden  der  Schädelhöhle  bedeckt.  Da  ferner  das  Medul- 
larrohr  nicht  geschlossen  oder  an  seiner  dorsalen  Seite  wieder  zer- 
stört wird,  so  bleibt  auch  die  Entwickelung  des  Schädeldaches  mehr 
oder  weniger  zurück,  oder  es  fehlt  dasselbe  ganz,  und  es  gesellen 
sich  zu  der  Anencephalie  jene  Zustände,  die  mau  als  Acrania, 
Hemicrania  und  Cranioschisis  (§  7)  bezeichnet. 

Wird  die  Entwickelung  des  Gehirnes  nur  theilweise  gehemmt 
oder  findet  nur  eine  theilweise  Zerstörung  der  bereits  mehr  oder 
weniger  ausgebildeten  Hirnanlage  statt,  so  bilden  sich  partielle 
Himdefecte , welche  man  am  Besten  unter  der  Bezeichnung  par- 
tielle Anencephalie  zusammenfasst. 

Es  ist  selbstverständlich,  dass  diese  partiellen  Defecte  nach 
Sitz,  Grösse  und  Ausbreitung  sehr  erheblich  variiren  können  und 
so  die  mannigfaltigsten  Verunstaltungen  des  Gehirnes  verursachen. 
Ist  die  Schädelhöhle  (was  bei  partiellen  Defecten  meistens  der  Fall  : 
ist)  geschlossen , so  ist  der  durch  den  Defect  frei  werdende  Raum,  i 
falls  er  eine  erhebliche  Grösse  besitzt,  durch  Flüssigkeit  eingenom- 
men, welche  entweder  nach  aussen  von  der  erhaltenen  Hirnsubstanz  i 
im  Subarachuoidalgewebe  oder  aber  nach  innen  von  derselben  in 
einer  Erweiterung  der  Ventrikel,  oder  endlich  an  beiden  Stellen 
zugleich  sich  ansammelt.  Man  kann  daher  in  Rücksicht  auf  letz-  j 
teres  die  hierher  gehörenden  Missbildungen  als  liydrocephalischc 
Anenceplialieeii  (Cruveiliiier)  bezeichnen. 

An  die  totale  Anencephalie  schliessen  sich  zunächst  Fälle  an, 
bei  welchen  am  Boden  der  Schädelgrube  noch  mehr  oder  weniger 
umfangreiche  Theile  des  Gehirnes  z.  B.  die  basalen  Ganglien  aus- 
gebildet sind,  ferner  auch  solche,  bei  denen  die  eine  Hemisphäre 
noch  ausgebildet,  wenn  auch  vielleicht  missgestaltet  ist,  während 
die  andere  fehlt.  Das  Schädeldach  kann  dabei  defect  oder  normal 
ausgebildet,  oder  auch  erweitert  (vergl.  Hydrocephalus  § 545)  sein. 
Bei  Schluss  desselben  liegt  über  den  Hirnresten  ein  von  den  Hirn-; 
häuten  begrenzter  mit  Flüssigkeit  gefüllter  Raum , gegen  welchen 
die  Hirnreste  meist  durch  Bindegewebe  abgegrenzt  sind.  Betrifft 
die  Entwickelungshemmung  wesentlich  die  vorderen  Theile  der  ersten 
Blase,  so  entstehen  jene  Missbildungen,  welche  als  Synoplitlialmit 
oder  Kyklopie  und  als  Arliiiieiicephalie  (Kundrat)  bezeichnet 
werden.  Bei  der  ersteren  sind  äusserlich  namentlich  die  Augen  j 
(vergl.  § 7)  bei  der  letzteren  die  Nase  missbildet.  Je  nach  dem  >i 
Grade  der  Missbildung  ist  letztere  rüsselförmig  (Ethmocephalie) I 
oder  hochgradig  verkümmert  (Ce bocephalie)  oder  es  finden  sich  ^ 
mediane  Spalten  der  Oberlippe  sowie  ein  Defect  des  Filtrum  dee  *i 
Zwischenkiefers  und  des  Nasenseptum  oder  endlich  eine  ein-  odei  - 
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doppelseitige  Lippengaumenspalte  (Kundrat).  Bei  dem  geringsten 
Grade  der  Missbildung  ist  das  Gesicht  normal  und  nur  die  Stirne 
schmal,  scharf-kielförmig  zugespitzt. 

Sowohl  bei  der  Synophtkalmie  als  bei  der  Arhinencephalie  ist 
das  Grosshirn  mehr  oder  weniger  missbildet.  In  dem  höchsten 
Grade  der  Missbildung  findet  sich  statt  des  Gehirnes  nur  eine  ein- 
fache spitz  zulaufende  Blase.  Bei  geringeren  Graden  fehlen  nur 
einzelne  Hirntheile,  so  namentlich  der  Kiechnerv  und  der  Riech- 
lappen, der  Balken,  ein  Theil  der  Windungen  etc.  Die  Sehhügel 
sind  häufig  untereinander  verschmolzen.  Das  Chiasma  und  die  Trac- 
tus  optici  können  fehlen  oder  erhalten  sein. 

Von  diesen  noch  sehr  umfangreichen  bis  zu  den  kleinsten  De- 
fecten,  welche  nur  einzelne  Theile  einer  Windung  umfassen,  gibt 
es  die  verschiedensten  Zwischenstufen.  So  können  z.  B.  einzelne 
oder  mehrere  Lappen  oder  Theile  eines  solchen,  ferner  auch  einzelne 
Windungen  fehlen. 

Die  kleinsten  Defecte,  welche  an  der  Aussenfläche  des  Gehirnes 
Vorkommen,  bilden  grulbige  Vertiefungen  der  Oberfläche  der 
Gyri,  welche  mit  der  Pia  ausgekleidet  sind.  Fehlen  ganze  Gyri 
oder  grössere  Theile  von  solchen,  so  bilden  sich  klaffende  Spalten 
oder  trichterförmige  und  porusartige  Oeffnungen,  welche  mehr 
oder  weniger  in  die  Tiefe  greifen,  häufig  bis  auf  die  Ventrikelwand 
sich  erstrecken  oder  auch  durch  eine  Oeffnung  mit  dem  Ventrikel 
communiciren.  Man  bezeichnet  solche  Zustände  häufig  als  Poren- 
cephalie  (Heschl).  Auch  diese  grösseren  Defecte  sind  mit  Pial- 
gewebe  bedeckt,  das  nur  dann  unterbrochen  wird,  wenn  eine  Com- 
munication  mit  den  Ventrikeln  besteht.  Der  frei  gewordene  Raum 
wird  meist  durch  Flüssigkeitsansammlung  im  Subarachnoidalgewebe 
• ausgefüllt,  welche  nach  aussen  von  der  Arachnoidea  überbrückt  und 
abgeschlossen  wird.  In  anderen  Fällen  rücken  die  angrenzenden 
Windungen  näher  zusammen  , so  dass  dadurch  der  Defect  grossen- 
theils  ausgeglichen  wird,  und  nur  eine  tiefe  Spalte  denselben  anzeigt. 

Aehnlich  sind  die  Verhältnisse  bei  ganz  grossen  Defecten, 

' welche  einen  ganzen  Lappen  oder  einen  grösseren  Hirntheil  betreffen. 

1 Die  angrenzenden  Hirnventrikel  sind  dabei  selten  von  normaler 
Weite,  meist  sind  sie  mehr  oder  weniger  dilatirt  oder  besitzen  an 
den  betreffenden  Stellen  locale  Ausbuchtungen. 

Die  angrenzenden  Windungen  zeigen  häufig  eine  radiäre  An- 
ordnung und  fallen  am  Rande  des  Defects  steil  ab.  Der  übrige 
fheil  des  Gehirnes  kann  normal  sein.  Nicht  selten  besitzen  in- 
dessen die  übrigen  Windungen  theilweise  eine  atypische  Anordnung 
and  Gestaltung  oder  sind  auch  sonst  mangelhaft  entwickelt.  Die 

IStanimganglien  sind  bei  Anwesenheit  einer  Ventrikelerweiterung 
auf  der  missbildeten  Seite  abgeplattet.  Der  Schädel  ist  bald  nor- 
mal bald  etwas  asymmetrisch.  Ist  das  Gehirn  auch  sonst  mangel- 
haft entwickelt,  so  ist  er  klein,  bei  starkem  Ventrikelhydrops  da- 
gegen gross. 

Eine  weitere  Form  partieller  Anencephalie  bildet  das  Fehlen 
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einzelner  in  den  Tiefen  und  an  der  Basis  des  Gehirnes 
gelegener  Bestandtheile.  So  können  z.  B.  der  Balken  und  das 
Gewölbe  fehlen  oder  mangelhaft  ausgebildet  sein,  können  ferner  die 
weiche  Commissur  des  III.  Ventiikels,  die  Corpora  candicantia,  die 
Sehhügel  fehlen  oder  verkümmert  sein.  Bei  Mangel  des  Balkens 
pflegen  auch  der  Gyrus  fornicatus  und  der  G.  hippocampi  zu  fehlen, 
und  es  ist  oft  auch  ein  Theil  der  übrigen  Windungen  unregelmässig 


gestaltet. 


Die  Aetiologie  der  partiellen  Anencephalie  ist  keine  ein- t 
heitliche.  Bei  der  Poreucephalie  dürfen  wohl  Circulationsstörungen,  t 
Hämorrhagieen  und  Entzündungen,  durch  welche  bereits  ausgebil-| 
dete  Hirntheile  wieder  zerstört  werden,  als  die  häufigsten  Ursachen  ' 
anzunehmen  sein.  Hierfür  spricht,  dass  die  an  den  Defect  angren- 
zende Himsubstanz  sowie  die  Hirnhäute  oft  Veränderungen  zeigen, 
wie  sie  auch  im  späteren  Leben  bei  submeningealen  anämischen  und 
entzündlichen  Erweichungen  beobachtet  werden  (§  556).  Vielleicht  |j 
dass  zuweilen  Druck  und  Stoss,  welche  von  aussen  auf  den  Schädel i 
ein  wirken,  den  genannten  Effect  haben.  In  anderen  Fällen  kann 
auch  eine  pathologische  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Hirnventri- 
keln, ein  Hydrocephalus  internus  (§  545)  die  Ursache  der  Circula- 
tionsstörung  und  damit  auch  des  Defectes  sein.  Sind  die  Windungen 
in  der  Umgebung  des  Defectes  normal,  so  ist  anzunehmen,  dass  erst 
in  einer  Zeit,  in  welcher  das  Gehirn  schon  ziemlich  ausgebildet 
war,  d.  h.  nach  dem  fünften  Monat,  eine  Zeistörung  einzelner  Hirn- 
theile erfolgte.  Ist  die  Configuration  des  Gehirnes  sichtlich  durch 
den  Defect  beeinflusst  worden,  so  wird  der  Beginn  der  Störung  in 
eine  frühere  Zeit  zu  verlegen  sein.  In  einzelnen  Fällen  localer  De 
fectbildungeu  handelt  es  sich  wohl  auch  um  eine  locale  Agenesie. 

Bei  den  in  den  Tiefen  des  Gehirnes  gelegenen  Defecten  fehlen, 
abgesehen  von  den  bei  Hydrocephalus  verkommenden,  Zeichen  statt- 
gehabter destructiver  Processe.  Es  scheint  daher,  dass  es  sich  bei 
diesen  um  einen  primären  Bildungsmangel  handelt. 

Ein  der  Anencephalie  entsprechender  Zustand  kommt  auch  am 
Rückenmark  vor  und  wird  als  Ainyelie  bezeichnet.  Am  häufigsten  i 
kommt  letztere  neben  ersterer  vor  und  ist  zugleich  mit  einem  Defect  I 
der  Wirbelbogeu  und  der  Haut  verbunden,  so  dass  von  dem  Defect 
im  Schädeldach  eine  offene  Spalte  der  Wirbelsäule  sich  nach  ab- 
wärts bis  auf  den  Hals-  oder  Brusttheil  oder  sogar  bis  auf  das 
Kreuzbein  erstreckt  (Rliacliiscliisis).  Seltener  kommt  es  vor,  dass 
im  Brust-  und  Lendentlieil  der  Wirbelsäule  sich  offene,  von  Haut 
entblösste  Spalten  bilden.  Im  Gebiete  der  Wirbelbogendefecte  fehlt 
auch  das  Rückenmark,  so  dass  die  Wirbelkörper  nur  von  Hälftet 
bedeckt  sind.  Die  Ursachen  dieser  Missbildung  sind  entweder  ii 
einer  Knickung  des  Embryonalkörpers  oder  in  einer  mangelhafte! 
Trennung  der  Medullarplatte  vom  Hornblatt  oder  in  einer  hydropi- 
sehen  Erweiterung  des  Mednllarrohrs  gelegen.  Partielle  Defecte  de; 
Rückenmarkes  bei  geschlossenem  Wirbelcanal  sind  sehr  selten.  Da- 
gegen kommt  es  nach  Adamjoewicz  sehr  häufig  (in  ca.  80  g)  vor 
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. dass  die  31  Nervenwurzelpaare  Defecte  aufweisen  und  zwar  nament- 
lich an  den  vorderen  Wurzeln.  Fenier  ist  auch  ein  asymmetrischer 
Bau  des  Rückenmarkes,  welcher  wesentlich  auf  einer  ungleichmäs- 
sigen  Kreuzung  der  Pyramidenbahnen  im  verlängerten  Mark  beruht, 
i überaus  häufig. 

Der  Begriff  Porencephalie  wird  von  den  Autoren  in  etwas  ver- 
schiedenem Sinne  benutzt,  insofern  als  die  Einen  nur  congenitale 
Himdefecte  damit  bezeichnet  wissen  wollen , während  Andere  ihn 
auch  auf  erworbene  Defecte  ausdehnen.  Manche  nennen  ferner 
nur  umschriebene  Defecte  eine  Porencephalie , während  Andere 
auch  das  Pehlen  einer  ganzen  Hemisphäre  mit  diesem  Namen  be- 
legen. Es  empfiehlt  sich,  den  Begriff  Porencephalie  nur  auf  be- 
schränkte congenitale  oder  wenigstens  in  den  ersten  Lebensjahren 
erworbene  Defecte  anzuwenden. 

Fehlen  bei  totaler  oder  partieller  Anencephalie  die  motori- 
schen Centren  und  Bahnen  des  Gehirnes,  so  unterbleibt  auch  eine 
Ausbildung  der  Pyramidenbahnen  des  Hirnstammes  und  des  Rücken- 
markes (Flechsig).  Bei  mangelhafter  Entwickelung  des  Gehirnes 
(Agenesie)  können  (Pich)  auch  die  Pyramidenbahnen  eine  mangel- 
hafte Entwickelung  erfahren,  welche  namentlich  durch  eine  mangel- 
hafte Markscheidenbildung  charakterisirt  ist. 

Literatur  über  totale  und  partielle  Anencephalie  und  Amyelie  : 
Daef.ste,  Recherches  sur  la  production  des  monstruosites,  Paris  1877; 
Peels,  Allgemeine  Pathologie,  II  187.9 ; Lebedeff,  Virch.  Arch.  86.  Bd ; 
Föesteb,  Missbild.  d.  Menschen,  Jena  1865  u.  Handb.  d.  pathol. 
Anal.,  1865;  Heschl,  Prager  Vierlcljahrsschr.  1859  u.  1868,  Jahr- 
buch f.  Kindcrheilk.  XV  u.  Arch.  d.  k.  k.  GeseUsch.  /'.  Aerzte  in 
Wien  1878;  Kündeat,  Die  Porencephalie,  Graz  1882  u.  Die  Arhi- 
nencepha/ie,  Graz  1882;  Kxebs,  Heber  Hydro-  u.  Mikroanencephahe, 
Oesterr.  Jahrb.f.  Pädia  trik  1876 ; Schübe,  Zeit sehr.  f.  Psych.  26.  Bd. ; 
Binswangeb,  Virch.  Arch.  87.  Bd.;  Welle,  Arch.f.  Psych.  X 1880 ; 
Chiabi,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  XV;  Ahlfeld,  Die  Missbildungen  des 
Menschen  II  1882;  Kebchhoff,  Arch.f.  Psych.  XIII  1882;  Spee- 
ling,  Virch.  Arch.  91.  Bd. ; Ribbebt,  ib.  93.  Bd. 

Literatur  über  Balkenmangel : Sandes,  Arch.  J.  Psych.  I 1868 ; 
Jolly,  Zeitschr.  f.  rat.  Med.  XXXIV  1869 ; Huppeet,  Arch.  d.  Hcilk. 
1871;  Malinvebni,  Gaz.  dellc  Klinike  1874. 

Literatur  über  Bhachischisis  s.  § 546. 

Literatur  über  Defecte  am  Rückenmark:  Adamkiewicz,  Virch. 
Arch.  88.  Bd. ; Leyden,  R’/inik  der  Rückenmarkskrankh.  1 1874; 
Flechsig,  Heber  Systemerkrankungen,  Leipzig  1878;  Pick,  Prager 
med.  Wochenschr.  1880. 

§ 545.  Sowohl  in  früheren  als  in  späteren  Entwickelungssta- 
1 Gien  des  Gehirnes,  in  der  Zeit  nach  der  Geburt,  kann  sich  im  Me- 
I dullarrohr , d.  h.  in  den  Ventrikeln  des  Gehirnes  eine  vermehrte 
I Menge  von  Flüssigkeit  ansammeln.  Erfolgt  die  Ansammlung  sehr 
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früh,  so  kann  dadurch  die  Ausbildung  des  Gehirnes  (§  544)  ver- 
hindert werden;  nach  Ausbildung  des  Gehirnes  werden  die  Höhlen 
desselben  erweitert,  und  es  entsteht  jener  Zustand,  den  man  als 
Hydroccphalus  internus  congenitus  bezeichnet.  Am  häufigsten 
erfolgt  die  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Seitenventrikeln  des  Gross- 
hirnes, seltener  in  den  anderen  Höhlen.  Meist  ist  sie  doppelseitig, 
doch  kommt  sie  auch  einseitig  vor. 

Zur  Zeit  der  Gehurt  ist  die  Erweiterung  bald  nur  massig,  bald 
bereits  bedeutend,  so  dass  der  Hirntheil  des  Kopfes  einen  mehr 
oder  weniger  über  die  Norm  gehenden  Umfang  besitzt.  Nach  der 
Geburt  kann  die  Flüssigkeitsansammlung  successive  zunehmen , so 
dass  die  Erweiterung  der  Ventrikel  einen  ganz  enormen  Grad  er- 
reicht. Die  Grösse  des  Hirntheiles  des  Kopfes  nimmt  dabei  mehr 
und  mehr  zu,  die  Haut  wird  dünn  und  die  subcutanen  Venen  schim- 
mern stark  durch.  Die  einzelnen  Kopfknochen  werden  sichtlich 
auseinander  gedrängt  und  wenn  sie  auch  ein  verstärktes  Wachs- 
thum eingehen,  so  genügt  dasselbe  doch  nicht  mehr,  um  mit  der 
raschen  Ausdehnung  der  Schädelhöhle  Schritt  zu  halten.  Die  Fon- 
tanellen vergrössern  sich  daher,  und  an  den  Suturen  rücken  die 
Ränder  der  Knochen  mehr  und  mehr  auseinander.  Nicht  selten 
entwickeln  sich  in  den  bindegewebigen  Nähten  und  in  den  Fonta- 
nellen kleine  Schaltknochen. 

Erfolgt  schliesslich  der  Tod,  so  sind  die  Dura  und  die  weichen 
Hirnhäute  in  höchstem  Grade  ausgedehnt  und  die  Gyri  vollkom- 
men plattgedrückt,  die  Sidci  verstrichen.  Die  Hirnsubstanz  der 
Hemisphären  bildet  um  die  zu  mächtigen  Blasen  erweiterten  Ven- 
trikel eine  dünne  Kapsel,  deren  Dicke  an  der  Convexität  oft  nur 
noch  wenige  Millimeter  beträgt. 

Die  Flüssigkeit,  welche  che  Ventrikel  enthalten,  ist  klar,  farb- 
los oder  leicht  gelblich  gefärbt,  das  Epcndym,  abgesehen  von  der 
Dehnung , unverändert , die  basalen  Ganglien  sind  abgeflacht.  Der 
IV.  Ventrikel  und  das  Kleinhirn  sind  meist  unverändert,  doch  kann 
auch  eine  Erweiterung  des  ersteren  vorhanden  sein. 

So  ist  es  in  manchen  Fällen;  in  anderen  kann  die  Erweite- 
rung der  Seitenventrikel  geringer  oder  auf  einen  Ventrikel  oder 
auf  einen  Theil  eines  solche])  beschränkt  sein.  So  dehnt  sich  z.  B. 
ein  Seitenventrikel  hie  und  da  dermassen  aus,  dass  als  Decke  nur 
noch  eine  feine  Membran  übrig  bleibt,  während  der  andere  Seiten- 
ventrikel nicht  dilatirt  ist.  Ebenso  kann  auch  allein  der  IV.  Ven- 
trikel dilatirt  sein.  In  diesen  Fällen  vermisst  man  wohl  auch  die 
Erweiterung  der  Schädelhöhle,  und  der  Raum  für  die  Ventrikeler- 
weiterung wird  durch  eine  Atrophie  des  übrigen  Gehirnes  geboten. 

Hochgradige  Hydrocephalie  führt  zum  Tode.  Bei  minder  star- 
ker Erweiterung  kann  das  Individuum  am  Leben  bleiben.  Ist  dabei 
der  Hydroccphalus  ziemlich  bedeutend,  so  wird  auch  das  Gehirn 
zum  Theil  atrophisch , d.  h.  es  können  in  den  comprimirten  Iliro- 
theilen  Atrophie,  Schwund  und  Verkalkung  der  Nervenzellen  und 
Nervenfasern  sich  einstellcn. 
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Bei  starker  Erweiterung  des  IV.  Ventrikels  können  das  Klein- 
hirn , die  Brücke  und  das  verlängerte  Mark  verkümmert  sein  oder 
.einzelne  Tlieile  derselben  fehlen. 

Ist  der  Hydrocephalus  nur  gering  und  nimmt  er  nach  der  Ge- 
burt nicht  zu , so  erfolgt  unter  Umständen  noch  nachträglich  eine 
normale  Entwickelung  des  Gehirnes. 

Die  Ursache  desHydrocephalus  congenitus  ist  noch 
dunkel.  Von  Veränderungen,  welche  als  entzündliche  gedeutet  wer- 
den könnten,  ist  häufig  nichts  zu  sehen,  und  auch  eine  Behinderung 
des  Abflusses  des  venösen  Blutes  lässt  sich  meist  nicht  sicher  nach- 
weisen.  Immerhin  zeigen  in  einzelnen  Fällen  die  Meningen  oder 
die  Plexus  Verdickungen,  die  sich  auf  stattgehabte  Entzündung  be- 
ziehen lassen.  Noch  sicherer  weist  zuweilen  Trübung  der  Flüs- 
sigkeit durch  Eiterkörperchen  auf  Entzündung  hin.  Vielleicht,  dass 
die  Affection  manchmal  mit  einem  Verschluss  der  in  den  queren 
IHimspalten  gelegenen  Verbindungsöflhungen  zwischen  den  Ventri- 
kelhöhlen und  den  Subarachnoidalräumen  zusammenhängt.  Es  sind 
(dieselben  wenigstens  in  einem  Theil  der  Fälle  verschlossen  (Hu- 
öuenin,  Ziegler).  Da  ferner  die  Pialauskleidung  der  Querspalten 
in  solchen  Fällen  derber  ist  als  normal,  so  ist  dabei  vielleicht  auch 
die  Circulation  in  der  Vena  Galeni  gehemmt. 

In  einzelnen  Fällen  scheint  der  Hydrocephalus  mit  Rachitis 
amd  Syphilis  zusammenzuhängen. 

Ist  die  Schädelhöhle  nicht  erweitert  und  das  Gehirn  nicht 
platt  gedrückt,  die  Ventrikel  dagegen  dilatirt,  so  erscheint  die  An- 
nahme gerechtfertigt,  dass  letzteres  die  Folge  einer  Aplasie  des 
Gehirnes  sei,  dass  es  sich  um  einen  Hydrops  ex  vacuo  handle. 

Bei  einseitigem  Hydrocephalus  hat  man  in  einzelnen  Fällen  das 
-Foramen  Monroi  geschlossen  gefunden. 

Sammelt  sich  eine  abnorme  Menge  von  Flüssigkeit  in  dem  Sub- 
arachnoidalgewebe an,  so  bezeichnet  man  dies  als  Hydrocephalus 
imeningeus.  Unter  den  angebornen  Formen  ist  ein  Theil  lediglich 
blie  Folge  einer  allgemeinen  Agenesie  (§  544  und  § 547)  oder  einer 
•localen  Aplasie  oder  einer  Zerstörung  des  Gehirnes,  d.  h.  es  füllt 
l'lie  in  den  Maschenräumen  des  Subarachnoidalgewebes  sich  ansam- 
melnde  Flüssigkeit  den  Raum,  welchen  das  Gehirn  einnehmen  sollte. 
Die  Schädelhöhle  ist  daher  nicht  vergrössert. 

Neben  diesen  Formen  kommt  indessen  auch  eine  Form  vor,  bei 
»welcher  in  den  Subarachnoidalräumen  Flüssigkeit  auch  ohne  vor- 
. aufgegangene  Hirnatrophie  sich  ansammelt,  so  dass  das  Gehirn  com- 
•primirt  und  zur  Atrophie  gebracht  und  die  Schädelhöhle  mehr  oder 
weniger  erweitert  wird.  , 

Entwickelt  sich  das  Gehirn  in  mangelhafter  Weise  und  bleibt 
ies  verkümmert,  so  kann  sich  auch  Flüssigkeit  im  Subduralraum 
•ansaimneln  und  so  den  Raum  der  Schädelhöhle  ausfüllen.  Es  ist 
(lies  ein  Zustand,  den  man  als  Hydrocephalus  externus  bezeich- 
nt (Virchow). 

Wie  bereits  in  § 7 angegeben  wurde,  kann  der  Inhalt  der  Schä- 
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delhöhle  durch  Defecte  im  knöchernen  Schädeldache  austreten  und 
die  Dura,  die  Galea  aponeurotica  und  die  Haut  in  Form  einer  ku- 
geligen Geschwulst  emporheben.  Man  bezeichnet  diese  Bildungen 
als  Cephalocelen  oder  Hirnhcmien  und  unterscheidet  je  nach 
dem  ausgetretenen  Schädelinhalte  drei  Formen.  Die  häufigste  ist 
die  Hydr o cephalo cele  d.  h.  jene  Form,  bei  welcher  eine  von 
Hirnsubstanz  umschlossene  Ausbuchtung  irgend  eines  Hirnventrikels 
sich  vordrängt.  Weit  seltener  sind  che  als  En  cephalo  cele  oder 
Hirnbruch  und  als  Meningocele  oder  Hirn h autbruch  be- 
zeichneten  Formen,  bei  welchen  nur  Himsubstanz  und  Pia  oder  nur 
die  hydropischen  weichen  Hirnhäute  sich  in  den  Duralsack  ein- 
lagem. 

Die  Ursache  der  Hydrencephalocele  ist  wahrscheinlich  in  einer 
primär  auftretenden  Hydrocephalie  gelegen.  Bei  der  Encephalocele 
und  der  Meningocele  bilden  wahrscheinlich  eine  local  verringerte 
Resistenz  der  membranösen  Schädelkapsel  sowie  Ossificationsdefecte 
(Ackermann),  zuweilen  auch  Verwachsungen  der  Hirnhaut  mit  dem 
Amnion  (St.  Hilaire)  die  Ursache. 

Am  häufigsten  findet  sich  die  Cephalocele  an  dem  unteren 
Rande  der  Stimnaht  (Hernia  sincipitalis)  und  am  Hinterkopf 
(H.  o c c i p i t a 1 i s)  im  Gebiete  der  Hinterhauptsschuppe.  Seltener 
kommt  sie  im  Gebiete  der  grossen  Fontanelle,  der  Sutura  squamosa, 
der  Schädelbasis,  der  Fissura  orbitalis  etc.  vor.  Sie  kann  nach  der 
Geburt,  falls  der  Tod  nicht  erfolgt,  an  Grösse  zunehmen. 


Literatur  über  Hydrocephalus  u.  Cephalocele : Huguenin,  Handb. 
d.  spec.  Pathol.  von  v.  Ziemssen  XI;  Virchow,  Firch.  Arch.  21.  Bd.; 
Gunz,  Jahrb.  f.  Finder  heil k . V 1862;  Koller  u.  Schmidt,  ebenda 
FI  1863 ; Hänel,  ebenda  N.  F.  I ; Amtot,  Med.  Times  1869 ; Dicken- 
son,  Lancet  1810;  Buttenwieser,  I).  Arch.  f.  klin . Med.  X 1812; 
Papp  u.  Neupatter,  Jahrb.  f.  Kinder heitk.  N.  F.  FII;  Maennei.,  Jahrb. 
f.  Pädiatrik  1816 ; Steffen,  Gerhardts  Handb.  d.  Kinderkrankh.  F; 
Virchow,  Oie  krankh.  Geschwülste  I;  S.  Talko,  Firch.  Arch.  50.  Bd.; 
Harris,  Obste tric.  Transact.  FI;  Henoch,  Charite-Anna! . IF;  Bizzoli, 
Bullet,  delle  scienz.  medie.  di  Bologna  1812;  Raab,  Wiener  rned. 
Wochenschr.  1816;  J.  P.  West,  Jahrb.  f.  KinderheUk.  IX  1816; 
Bauer,  ebenda  XI;  Muhr,  Arch.  f.  Psych.  F1II;  Hemme,  Jahresber. 
d.  Jennersch.  Kinderspitals,  Bern  1816;  Szymanowski,  v.  Langen- 
becks  Arch.  FI;  Spring,  Monographie  de  1a  her  nie  du  cerveau,  Bru- 
xelles 1853;  G.  Reali  , Feber  die  Behandlung  der  angeb.  Schädel- 
u.  Bückgratsbrüche , In. -Hiss.,  Zürich  1814;  Ackermann,  Die  Scha- 
deldifformität  bei  der  Encephalocele  congenita,  Halle  a.  S.  1882. 


§ 546.  Dem  Hydrocephalus  internus  entsprechend  kommt  auch 
eine  angeborene  Ansammlung  von  Flüssigkeit  im  Centralcanal  des 
Rückenmarkes,  eine  Hydromyelic  oder  Hydrorrhaehis  interna 
vor,  durch  welche  der  Centralcanal  entweder  partiell  oder  aber 
in  seiner  ganzen  Länge  erweitert  und  die  Substanz  des  Rücken 
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markes  gedehnt  wird.  Die  partiellen  Erweiterungen  sind  spindelig 
oder  cylindrisch  oder  auch  sackartig  ausgebuchtet.  Es  kommen 
ferner  auch  Fälle  vor,  bei  welchen  im  Gebiete  der  Hinterstränge 
mit  Cylinderepithel  ausgekleidete  umfangreiche  Höhlen  sich  vorfin- 
den , während  die  Stränge  selbst  nur  kümmerlich  entwickelt  sind. 
(Vergl.  § 551  und  564  Syringomyelie). 

Ist  die  Erweiterung  des  Centralcanales  eine  geringe,  so  kann 
sich  das  Rückenmark  normal  entwickeln.  Bei  starker  Dilatation  ist 
die  Rückenmarksubstanz  dünn,  und  es  bleiben  namentlich  die  Hin- 
terstränge in  ihrer  Entwickelung  zurück.  Bei  hochgradiger  localer 
cystischer  Entartung,  wie  sie  am  häufigsten  neben  Hydrencephalocele 
im  obersten  Cervicaltheil  vorkommt,  kann  eine  Unterbrechung  des 
Rückenmarkes  in  einer  gewissen  Ausdehnung  Vorkommen. 

An  die  Erweiterungen  des  Centralcanales  und  der  subarachno- 
idalen Räume  innerhalb  des  geschlossenen  Wirbelcanales  schliessen 
sich  cystische  Geschwulstbildungen  an,  welche  durch  die  Wände  des 
Wirbelcanales  austreten  und  unter  der  Haut  des  Rückens  oder  an 
den  Seiten-  und  Vorderflächen  der  Wirbelsäule  in  Gestalt  cystischer 
Säcke  zu  Tage  treten.  Es  sind  das  jene  Bildungen,  welche  unter 
dem  Namen  Myelomeningocele  und  Spina  bifida  bekannt  sind 
(vergl.  § 7). 

Am  häufigsten  kommt  jene  Form  vor,  welche  man  als  Myelo- 
meningocele lumbosacralis  bezeichnet.  Sie  bildet  meist  eine 
in  der  Mittellinie  über  dem  Kreuzbein  oder  dem  unteren  Theil  der 
Lendenwirbelsäule  gelegene,  von  glatter  normaler  oder  etwas  ver- 
dünnter narbiger  Haut  bedeckte,  etwa  wallnussgrosse,  selten  grös- 
sere Cyste,  deren  Innenfläche  glattwandig  oder  rauh  und  mit  Wu- 
cherungen besetzt  ist,  und  an  deren  nach  oben  und  vorn  gelegenen 
Theile  das  mehr  oder  weniger  verlängerte  Rückenmark  eintritt. 
Dasselbe  ist  entweder  angeschwollen  und  heftet  sich  mit  breiter 
Basis  an  die  Innenwand  des  Sackes  an  oder  verliert  sich  schon  an 
der  Eintrittsstelle  in  den  Sack  in  dessen  Wand,  indem  es  sich  in 
eine  Anzahl  Stränge  auflöst,  welche  in  der  Peripherie  des  Sackes 
verlaufen. 

In  seltenen  Fällen  ist  der  Sack  bei  der  Geburt  eröffnet,  oder 
es  findet  sich  wohl  auch  gar  kein  äusserer  Sack , sondern  nur  ein 
Hautdefect,  der  von  einem  Hautwall  umgeben  ist  und  in  dessen 
Mitte  eine  trichterförmige  Oeffnung  liegt,  welche  in  den  Central- 
canal des  Rückenmarkes  führt. 

Der  Sack  wird  hauptsächlich  von  der  ausgebuchteten  Dura 
gebildet,  und  die  Wirbelbögen  sowie  die  Processus  spinosi  sind  da, 
wo  er  mit  dem  Rückenmark  nach  aussen  tritt,  stets  defect.  Es 
wird  daher  die  Missbildung  als  Spina  bifida  sacralis  be- 
zeichnet. 

Eine  ähnliche  Missbildung,  die  als  Myelomeningocele  oder 
Spina  bifida  dorsalis  und  cervicalis  bezeichnet  wird,  kommt, 
wenn  auch  weit  seltener,  am  Dorsal-  und  Halstheil  des  Rückenmar- 
kes vor.  Auch  hier  findet  sich  eine  meist  nur  kleine  Ausstülpung 
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der  Dura  durch  die  defecten  Wirbelbögen,  während  gleichzeitig 
ein  kegelförmiger  oder  strangförmiger  Fortsatz  von  der  Hinterfläche 
des  Rückenmarkes  abgeht,  um  in  die  Cyste  einzutreten  und  mit 
deren  Wand  sich  zu  verbinden.  An  diesem  Fortsatz  betheiligt  sich 
sowohl  die  graue,  als  die  weisse  Substanz,  und  es  kann  auch  der 
erweiterte  Centralcanal  in  denselben  sich  ausbuchten. 

Endlich  kommt  auch  eine  cystische  Bildung  in  der  Sacralge- 
gend  vor,  an  welcher  sich  wesentlich  nur  die  Rückenmarkshäute 
betheiligen  und  welche  daher  als  Meningocele  spinalis  bezeichnet 
wird.  Es  handelt  sich  dabei  um  locale  Flüssigkeitsansammlungen 
im  Subarachnoidalraume  am  unteren  Ende  des  Rückenmarkes,  wo- 
bei die  Häute,  d.  h.  die  Dura  und  die  mit  ihr  verschmolzene  Arach- 
noidea  sich  ausbuchten  und  durch  normale  Oeffnungen,  z.  B.  zwi- 
schen zwei  Wirbelbögen  oder  durch  die  Intervertebrallöcher  oder 
deu  Hiatus  sacralis  oder  aber  durch  pathologische  Lücken,  wie  z.  B. 
durch  Defecte  in  den  Wirbelbögen  oder  den  Wirbelkörpern,  nach 
hinten  oder  nach  der  Seite  oder  nach  vorn  austreten.  Durch  fort- 
gesetzte Flüssigkeitsansammlung  können  umfangreiche  Cysten  ent- 
stehen. Mit  dem  Rückenmark  stehen  dieselben  durch  das  Filum 
terminale  und  durch  Nerven  in  Verbindung. 

Man  könnte  versucht  sein,  die  Entstehung  der  drei  letztge- 
nannten Bildungen  lediglich  auf  eine  pathologische  Flüssigkeitsan- 
sammlung  im  Centralcaual , also  auf  eine  Hydromyelie,  sowie  auf 
einen  localen  Meningealhydrops  zurückzuführen,  und  es  ist  auch 
diese  Ansicht  von  manchen  Autoren  (Förster,  Aiilfeld  u.  A.)  ver- 
treten worden.  Die  anatomischen  Verhältnisse  der  Myelomeningo- 
cele  sprechen  indessen  gegen  diese  Annahme  und  machen  es  wahr- 
scheinlicher, dass  (Ranke,  Virchow,  Tourneux,  Martin,  Mar- 
chand  u.  A.)  bei  der  Entwickelung  des  Ceutralnervensystemes  eine 
unvollständige  Trennung  des  Medullarrohres  von  dem  Hornblatt 
stattgefunden  hat.  Es  erklärt  sich  dadurch,  dass  das  Rückenmark 
nach  aussen  tritt  und  dass  unter  Umständen  der  Ceutralcanal  frei 
im  Grunde  des  Defectes  ausmündet.  Schliessen  sich  später  die 
Hautdecken  und  bilden  sich  auch  die  Rückenmarkshäute,  so  sam- 
melt sich  im  Gebiete  der  missbildeten  Stelle  Flüssigkeit  an,  und  zwar 
theils  im  Subarachnoidalraum,  falls  eine  Arachnoidea  gebildet  wird, 
theils  im  untersten  Ende  des  Centralcanales.  Ob  unter  Umständen 
auch  eine  Hydromyelie  zu  Hydromyelocele  führt,  ist  noch  fraglich, 
jedoch  nicht  unmöglich. 

Ueber  die  Genese  der  Meningocele  wissen  wir  nichts  Sicheres. 
Vielleicht,  dass  es  sich  auch  hierbei  zum  Theil  um  eine  mangel- 
hafte Loslösung  der  Medulla  spinalis  von  der  Haut  handelt. 

Literatur:  Vibchow,  Pirch.  Arch.  '21 . Bd.  und  Die  Geschwülste 
I ; Leyden,  ebenda  88.  Bd.  und  Klinik  der  Bückenmarkskrankheiten  I 
1874;  Cruveilhier  , Anal,  pathol.  Paris  1824 — 1842 ; Rindfleisch, 
Virch . Arch.  1,9.  Bd.  1860  u.  27.  Bd.  1863;  Förster,  Missbildungen, 
denn  186-5;  Braune,  Die  Doppelbildungen  und  die  angeb.  Geschwülste 
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d.  Kreuzbeingegend,  Leipzig  1862-,  Fleischmann,  Jahrb.  f.  Kinder- 
hei/k.  N.  F.  F ; J.  Ranke,  Jahrb.  der  Kinderheilk.  Xll  1878-,  Da- 
keste,  Product,  artific.  des  monstruosiles , Paris  1877 ; Toukneüx  et 
Maetin,  Journ.  de  Panat.  et  de  in  phys.  1881 ; W.  Koch,  Mittheil, 
über  Fragen  der  wissensch.  Mediein  /,  Cassel  1881-,  Ahlfeld,  Die 
Missbildungen  des  Menschen  2.  Lief.,  Leipzig  1882;  Mahchanh,  Arch. 
f.  Gynäkol.  XVII  1881  und  Art.  Spina  bifida  in  Eulenburgs  Real- 
encyclop.  1882;  Demme,  Der.  üb.  d.  Thätigk.  d.  Kinderspitals  Bern 
1883. 

§ 547.  Die  einzelnen  Theile  des  Centralnervensy- 
stemes  erfahren  nicht  selten  eine  mangelhafte  Ausbildung 
und  bleiben  dabei  in  ihrer  Grösse  mehr  oder  weniger  unter  der 

Norm. 

Am  meisten  Beachtung  hat  in  dieser  Hinsicht  das  Gross- 
hirn  gefunden.  Erreicht  dasselbe  die  niederste  dem  Menschenge- 
schlecht zugesprochene  Grösse  nicht,  so  bezeichnet  man  dies  als 
eine  Mikrencephalie.  Ist  gleichzeitig  auch  der  Hirntheil  des 
Kopfes  verkleinert,  so  nennt  man  den  Zustand  eine  Mikrocephalie. 

Das  mittlere  Gewicht  des  grossen  Gehirnes  eines  erwachsenen 
Mannes  beträgt  durchschnittlich  1375  Gramm,  dasjenige  des  Wei- 
bes 1245.  Als  unterste  Grenze  für  das  Gehirn  des  Mannes  werden 
960,  für  dasjenige  des  Weibes  880  Gramm  angenommen,  als  Maxi- 
malgewicht 1800  resp.  1600  Gramm.  Das  Gewicht  des  Gehirnes 
eines  Neugeborenen  beträgt  385,  dasjenige  eines  2jährigen  Kindes 
1173  Gramm.  Es  ist  danach  das  Hirngewicht  eines  Neugeborenen 
relativ  sehr  bedeutend,  indem  es  14  °/0 , bei  Erwachsenen  dagegen 
nur  2,37  °j0  des  Körpergewichtes  beträgt  (Vierordt). 

Die  Mikrencephalie  kann  schon  bei  der  Geburt  kenntlich  sein, 
tritt  indessen  noch  evidenter  hervor,  wenn  die  betreffenden  Indi- 
viduen sich  weiter  entwickeln  und  nunmehr  der  Hirntheil  des  Kopfes 

Iin  seiner  Entwickelung  völlig  zurückbleibt  (Mikrocephalie),  während 
die  Gesichtspartie  in  normaler  Weise  weiter  wächst  und  dadurch 
mehr  und  mehr  in  ein  Missverhältniss  zum  Schädel  gelangt.  Die 
Aplasie  des  Gehirnes  kann  selbstverständlich  verschiedene  Grade 
zeigen  und  bald  mehr  die  vorderen,  bald  mehr  die  seitlichen  oder 
die  hinteren  Theile  betreffen.  Meist  ist  es  indessen  in  allen  Durch- 
messern verkleinert.  Die  Windungen  und  Furchen  sind  in  der 
Regel  mangelhaft  entwickelt  und  können  eine  mehr  oder  weniger 
atypische  Gestaltung  zeigen.  Besonders  mangelhaft  und  unvollkom- 
men pflegen  die  untergeordneten  secundären  Furchen  zu  sein;  es 
kommt  indessen  auch  oft  vor , dass  selbst  ein  Theil  der  Haupt- 
furchen und  Windungen  nicht  deutlich  vorhanden  ist.  Nach  den 
Zusammenstellungen  von  Vogt  und  Jensfn  kann  die  Grösse  des 
Gehirnes  bis  auf  1/3 — 1 /4  des  Normalgewichtes  sinken. 

Neben  dem  Grosshirn  können  auch  das  Kleinhirn  und  der  Hirn- 
stamm verkümmert  sein,  doch  sind  diese  Theile  meist  nicht  dem 
Grosshirn  entsprechend  in  der  Entwickelung  zurückgeblieben. 
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C.  Vogt  hat  geglaubt  in  der  Mikrencephalie  einen  Rückschlag 
auf  eine  frühere  Entwickelungsstufe  der  Primaten , einen  Atavis- 
mus erblicken  zu  dürfen.  Die  seither  in  dieser  Richtung  von  Aeby, 
Jensen,  Klebs,  Flesch,  Virciiow,  Binsw angeu  und  Anderen  an- 
gestellten  Untersuchungen  haben  diese  Anschauung  als  unhaltbar 
erwiesen.  Die  Mikrencephalie  ist  vielmehr  eine  Hemmungs- 
bildung, eine  Agenesie,  welche  entweder  aus  inneren  Ursachen 
oder  aber  als  Folge  schädlicher  Einwirkungen,  welche  den  Embryo 
treffen,  sich  einstellt.  Sie  kommt  demgemäss  sehr  häufig  neben 
anderen  pathologischen  Veränderungen  am  Gehirn  sowohl  als  an 
anderen  Organen  vor  und  ist  zum  Theil  eine  Folge,  zum  Theil  eine 
Begleiterscheinung  derselben. 

So  kann  z.  B.  gleichzeitig  Porencephalie  oder  Ventrikelhydrops 
bestehen.  Es  kommen  ferner  fibröse  Verdickungen  der  Pia  zur  Be- 
obachtung, welche  auf  stattgehabte  Entzündungen  hinweisen.  Nicht 
selten  finden  sich  weiterhin  an  den  Extremitäten  gleichzeitig  Miss- 
bildungen, welche  wir  als  Folge  intrauterin  stattgehabter  Druck- 
wirkungen ansehen.  Man  beobachtet  endlich  prämature  Synostose 
der  Nähte  des  Schädeldaches  und  der  Synchondrosen  der  Basis, 
endlich  auch  Verschmelzung  der  Hemisphären. 

Von  diesen  aufgeführten  Veränderungen  dürften  manche,  wie 
z.  B.  die  Porencephalie,  die  Entzündung  der  Meningen,  die  prä- 
mature Synostose  nicht  nur  gleichzeitige  Erscheinungen,  sondern  die 
primären  Veränderungen  sein,,  welche  die  Aplasie  des  Gehirns  wei- 
terhin nach  sich  ziehen. 

An  die  verschiedenen  Grade  der  Mikrencephalie  schliessen  sich 
die  weniger  hochgradigen  Heiiimuiigsmisshildnngen  des  Gross- 
hirnes  an,  bei  welchen  nur  einzelne  Theile  desselben,  einzelne  Lap- 
pen oder  einzelne  Gyri  kümmerlich  entwickelt,  oder  bei  welchen 
die  Gyri  überhaupt  mangelhaft  oder  wohl  auch  wieder  in  sehr 
reichlicher,  dabei  aber  nicht  typischer  Weise  entwickelt  sind.  So 
kommt  z.  B.  eine  als  Mikrogyrie  bezeichnete  eigenthümliche 
einer  Hemdkrause  ähnliche  Fältelung  der  Hirnoberfläche  vor  und 
zwar  namentlich  bei  Gehirnen,  die  auch  sonst  missbildet  sind. 
Sehr  häufig  zeigen  die  Windungen  auch  ohne  dass  sonst  das  Ge- 
hirn verkümmert  wäre,  Unregelmässigkeit  der  Furchen  und  Win- 
dungen, die  es  schwer  machen  die  typischen  Furchen  zu  erkennen. 
In  seltenen  Fällen  ist  auch  eine  mangelhafte  Trennung  der  Hemi- 
sphären beobachtet. 

Nicht  selten  kommt  eine  Asymmetrie  der  beiden  Hemisphären 
vor,  welche  bald  mehr  die  hinteren,  bald  mehr  die  vorderen  Theile 
betriflt.  Es  kommt  ferner  eine  kümmerliche  Entwickelung  des  Bal- 
kens, des  Gewölbes,  der  Thalami  optici,  der  Corpora  striata,  der 
Corpora  caudicantia,  der  Oliven,  der  Vierhügel  etc.  vor.  Das  Klein- 
hirn kann  in  seiner  Entwickelung  so  Zurückbleiben,  dass  seine  Grösse 
diejenige  einer  Wallnuss  nicht  übersteigt.  Alsdann  sind  auch  die 
Brückenfasern  mangelhaft  ausgebildet. 

Auch  eine  abnorme  Kleinheit  und  Kürze  des  Rückenmarkes, 
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eine  Mikromyelie,  wird  beobachtet.  Es  können  ferner  auch  ein- 
zelne Leitungsbahnen  mangelhaft  entwickelt  sein. 

Die  Ursachen  solcher  localer  Agenesieen  entziehen  sich  zum 
Theil  unserer  Erkenntniss,  in  anderen  Fällen  sind  sie  evidente 
Folgen  anderweitiger  abnormer  Zustände.  So  bleibt  z.  B.  die  Ent- 
wickelung der  Hintersträuge  eine  mangelhafte,  sobald  ein  gewisser 
Grad  von  Hydromyelie  vorhanden  ist.  Sind  die  Centralwindungen 
defect,  so  bleiben  auch  die  Pyramidenbahnen  unentwickelt  oder  ge- 
hen, wenn  sie  entwickelt  waren , wieder  zu  Grunde.  Bei  angebore- 
nem Mangel  des  Kleinhirns  fehlen  auch  die  Bindearme  und  die 
rothen  Kerne  (Flechsig). 

Gehen  in  der  Fötalzeit  irgend  welche  periphere  Endapparate 
verloren  (vergl.  § 555),  so  tritt  im  Centralnervensystem  eine  Atro- 

Sphie  der  zugehörigen  Centren  ein  (Gudden). 

Mangelhafte  Entwickelung  der  Hinterstränge  des  Rückenmarkes 
(Kahler,  Pick,  Jäderholm,  Schultze)  ist  mehrfach  beobachtet, 
ebenso  auch  mangelhafte  Entwickelung  von  Fasern  anderer  Stränge 
(Kahler,  Pick,  Westphal,  Flechsig,  Fürstner).  Es  haben  diese 
Aplasieen  insofern  ein  besonderes  Interesse,  als  sie  wahrscheinlich 
eine  Disposition  zu  Erkrankungen  bilden. 

Eine  besondere  Missbildungsform  bildet  die  Heterotopie  grauer 
Substanz,  ein  Zustand,  bei  welchem  graue  Substanz  an  Orten  auf- 
tritt,  die  solche  normaler  Weise  nicht  enthalten. 

Derartige  Herde  kommen  zunächst  in  Form  grauer  Knötchen 
im  Ependym  der  Ventrikel  (Virciiow,  Tüngel,  E.  Wagner,  Me- 
» Schede)  sowie  in  dem  daran  angrenzenden  Marklager  vor,  erreichen 
< eine  Grösse  von  1 — 10  Mm.  Durchmesser  und  können  in  grosser 
• Zahl  auftreten.  Auch  im  Innern  der  Markmasse  der  Grosshirn- 
1 hemisphäre  ( Virchow,  Meschede)  sind  sie  beobachtet  und  zwar  in 
-Formen,  welche  an  die  Rindensubstanz  der  Gyri  erinnern.  Auch 
i in  der  Rinde  selbst  können  sich  Knötchen  grauer  Substanz  (Simon) 

• bilden,  welche  in  Form  von  Geschwülstchcn  über  die  Oberfläche 
I hervorragen.  Häufig  ist  Heterotopie  grauer  Substanz  auch  im 
• Kleinhirn  (Pfleger)  beobachtet.  Endlich  kommen  auch  in  den 
' weissen  Strängen  des  Hirnstammes  und  der  Medulla  spinalis  (Pick, 

I Bramwell)  pathologische  Herde  grauer  Substanz  vor. 

Die  Mehrzahl  der  beschriebenen  grauen  Herde  enthielt  Gang- 
■ henzellen , einzelne  dagegen  sahen  mehr  der  Substantia  gelatinosa 
(les  Rückenmarks  ähnlich.  Im  Rückenmark  sind  die  Herde  oft 
* sicherlich  nichts  anderes  als  abgesprengte  Stücke  der  grauen  Sub- 
s stanz,  welche  auch  sonst  häufig  eigenartige  von  der  Norm  sehr  er- 
heblich abweichende  Gestaltung,  nicht  selten  mit  partieller  Los- 
1 lösung  einzelner  Thcile  zeigt. 

Hypertrophie  des  Gehirnes  kommt,  wenn  auch  selten,  bei 
1 Jugendlichen  Individuen  vor  und  kann  das  ganze  Gehirn  oder  ein- 
zelne Theile  betreffen.  Es  handelt  sich  dabei  um  Wachsthums- 
■ excesse,  welche  auf  angeborene  Anlagen  zurückzuführen  sind.  Eine 
später  erworbene  ächte  Hypertrophie  kommt  nicht  vor. 
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Je  nach  den  Graden  der  Hypertrophie  ist  das  Gehirn  und 
damit  auch  der  cranielle  Theil  des  Kopfes  mehr  oder  weniger  ver- 
grössert.  Tritt  das  stärkere  Wachsthum  erst  in  einer  Zeit,  in 
welcher  der  Schädel  schon  geschlossen  ist,  ein , so  kann  durch  das 
wachsende  Gehirn  der  Knochen  mehr  oder  weniger  stark  zum 
Schwunde  gebracht  werden.  . 

Bei  Eintritt  des  Todes  sind  die  Gyri  meist  etwas  abgeplattet, 
die  Ventrikel  eng,  die  Substanz  des  Gehirnes  fest.  Genauere  Unter- 
suchungen über  die  histologische  Beschaffenheit  der  Himsubstanz 
fehlen.  Nach  Virchow  ist  wesentlich  die  Glia  vermehrt. 

Wie  das  Gehirn,  so  kann  das  Rückenmark  eine  abnorme  Grösse 
erreichen.  Auch  eine  partielle  Verdoppelung  des  Rückenmarkes  bei 
sonst  woldgebildeten  Individuen  kommt  vor  (Lenhosseck,  Fürstneb, 
Zacher)  und  zwar  sowohl  neben  Missbildung  des  Gehirnes  als  auch 
ohne  solche. 


Literaluv  über  Mikrocephalie  und  Missbildung  der  Hirnwindungen : 
Viechow,  Ges.  Mb /tan  dl.  1856 ; C.  Vogt,  Arch.  f.  Anthropol.  II 
1867 ; Aeby,  ib.  Fl  u.  FJI  1874,  Heber  das  Verhältniss  der  Mikro- 
cephalie zum  Atavismus , Stuttgart  1878  u.  Firch.  Arch.  77.  Bd.; 
Eohon,  Arb.  a.  d.  zoolog.  Inslil.  zu  Wien  II;  Wille,  Arch.  f. 
Psych.  X;  Flesch,  Ferhundl.  der  phys.-rned.  Ges.  zu  IFürzburg  F1II, 
Silzungsber.  f.  d.  J.  1874  u.  Festschrift  zum  Jubiläum  d.  Universität 
IFürzburg  1882;  Viechow,  Bert.  klin.  IFochenschr.  1877  u.  Fer- 
handl.  der  Bert,  anthropol.  Gesel/sch.  1878;  Jensen,  Arch.  f.  Psych. 
X;  Hadlich,  ib.  X;  Sandes,  ib.  11870;  Klebs,  Silzungsber.  d.  phys.- 
rned.  Ges.  z.  IFürzburg  1873;  Schuttlewobth  , Journ.  of  ment.  sc. 
Del.  1878;  Binswangee,  Firch.  Arch.  87.  Bd. ; Retzius,  Jahresber.  v 
Hofmann  u.  Schwalbe  1878;  Chiaei,  Jahrb.  f.  Kinderhei/k.  XII 

Literatur  über  Aplasie  des  Kleinhirns  und  des  Rückenmarkes: 
Meyneet,  Med.  Jahrb.  d.  Ges.  J'.  Aerzte,  Wien  1864;  Pieeeet , Arch 
de  phys.  IF  1871/72;  Pischee,  Arch.  f.  Psych.  F;  Huppest,  ebenda 
FH;  Kahles  u.  Pick,  Prager  Zeitschr.  f.  Heilk.  11  1881  und  Berl- 
klin.  IFochenschr.  1879;  Jädeeholm,  Nord.  mcd.  ark.  I;  A.  Pick, 
Prager  med.  IFochenschr.  1880 ; Flechsig,  Feber  Systemerkrankungen 
Leipzig  1878. 

Literatur  über  Heterolopie  grauer  Substanz,  über  Hirnhypertrophie 
und  über  Ferdoppc/ung  des  Bückenmarkes:  Viechow , Geschwülste  111 
u.  sein  Arch.  33.  Bd. ; Meschede,  AUg.  Zeitschr.  f.  Psych.  XXI  u, 
Firch.  Arch.  56.  Bd.;  E.  Wagnee,  Arch.  d.  Heilk.  1861;  Tüngel, 
Firch.  Arch.  16.  Bd. ; Pick,  Prag.  med.  IFochenschr.  1881  u.  Arch. 
/'.  Psych.  Flll;  Meekel,  Firch.  Arch.  38.  Bd.;  Simon , ebenda  58.  Bd.; 
Scoda,  Allg.  Wiener  med.  Zeitung  1859;  Gelmo,  Jahrb.  f.  Kinder 
heilk.  1F  1860;  Steinee  u.  Neueeuttee,  Prager  Fierte/jährsschr.  A’J 
1863;  Pflegee,  Centra/bl.  f.  med.  IFiss.  1880 ; 11  ea m well,  Die  Krank- 
heiten des  Bückenmarkes , Wien  1883;  Lenhosseck,  Wochenbl.  der 
Zeitschr.  d.  Wiener  Aerzte  1858 ; Füestneb  u.  Zachee,  Arch.  f 
Psych.  XII. 
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Das  Gehirn  Ton  Idioten,  Verbrechern  und  Geisteskranken.  591 

Vikchow  (Gesammelte  Abhandl.  1856 ) sah  bei  einem  3jährigen 
Kind  ein  Gehirn  you  1911,  bei  einem  13  jährigen  ein  solches  von 
1732  Gramm;  Landouzi  (Gas.  med.  de  Paris  1874)  beschreibt  ein 
solches  von  1590  Gramm  bei  einem  10  jährigen  Kuaben.  Ich  selbst 
beobachtete  ein  Gehirn  von  1857  Gramm  bei  einem  20jährigen 
Mädchen. 

§ 548.  Die  sämmtlichen  aufgeführten  Missbildungen  .des  Ge- 
hirnes können  falls  sie  nicht  Lebensunfähigkeit  bedingen  und  das 
Individuum  sich  im  Uehrigen  weiter  entwickelt,  zu  mehr  oder  we- 
niger schweren  Störungen  der  Hirnfunction  führen.  Bei  hochgra- 
diger Missbildung  bleibt  die  ganze  geistige  Entwickelung  zurück, 
und  es  tritt  jener  Zustand  -ein,  den  man  als  Idiotie  bezeichnet. 
Mau  kann  indessen  durchaus  keine  besondere  Missbildung  als  die 
ständige  anatomische  Grundlage  der  Idiotie  ansprechen,  es  gibt  kein 
besonderes  Idioteugehiru.  Es  können  im  Gegentheil  sowohl  eine 
über  den  ganzen  Gehirnmantel  ausgebreitete  Entwickelungshemmung, 
als  auch  hydropische  Erweiterung  der  Ventrikel  sowie  locale  De- 
fecte  und  Verkümmerungen,  zu  Idiotie  führen.  In  anderen  Fällen 
zeigt  das  Gehirn  bei  Idiotie  anscheinend  nur  geringfügige  und  unter- 
geordnete Missbildung,  wie  z.  B.  Heterotopie  grauer  Hirnsubstanz, 
Mangel  oder  Verkümmerung  der  Corpora  candicantia,  des  Balkens, 
des  Fomix,  des  Thalamus,  der  Nervi  optici,  des  Corpus  Striatum, 
der  Zirbel,  der  Oliven,  Unregelmässigkeit  und  Unvollkommenheit  der 
Windungen,  Asymmetrie  der  Hemisphären  etc.  oder  auch  für  unsere 
Wahrnehmung  vollkommen  normale  Verhältnisse.  In  noch  anderen 
Fällen  hängt  die  Idiotie  mit  einer  durch  Vermehrung  des  Glia- 
gewebes  bedingten  Hypertrophie  des  Gehirnes  zusammen.  Endlich 
können  auch  ischämische  und  entzündliche  Destruktionsprocesse  in 
der  Hirnrinde  zu  Idiotie  führen.  Umgekehrt  kommen  aber  auch 
Missbildungen , wie  die  erwähnten , ja  sogar  noch  grössere  Defecte 
vor,  ohne  dass  functionelle  Störungen  während  des  Lebens  auf  die- 

• selben  hingewiesen  hätten. 

Wie  der  sporadischen  Idiotie  kommt  auch  dem  Cretinismus 

• keine  besondere  Hemrnungsbildung  des  Gehirnes  zu. 

Der  Cretinismus  ist  eine  unter  einem  unbekannten  Miasma  sich 
'einstellende  Entwickelungsstörung,  welche  den  Gesammtorganismus 
i betrifft  und  sich  namentlich  in  einer  mangelhaften  Entwickelung 
! (Ies  Skeletes  und  in  unverhältnissmässig  starker  Entwickelung  der 
Weichtheile  äussert.  Dabei  besteht  mehr  oder  weniger  hochgradige 

• Idiotie,  jedoch  nicht  immer.  Die  Missbildungen  des  Gehirnes  sind 
1 dabei  ebensowenig  constante  wie  bei  der  Idiotie  ohne  Cretinismus. 

Benedikt  hat  vor  einigen  Jahren  die  Angabe  gemacht,  dass 
! jj j Verbrechern  eigenartige  Abweichungen  der  Configuration  der 
| Ilirnoberfläche  Vorkommen,  und  sich  dahin  ausgesprochen , dass  die 
Verbrecher  eine  anthropologische  Varietät  ihres  Geschlechtes  dai- 
J ^teilen.  Es  sollten  ihre  Gehirne  eine  Thierähnlichkeit  besitzen  und 
■ dadurch  ausgezeichnet  sein,  dass  ihre  Furchen  untereinander  in 
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abnormer  Weise  confluiren,  also  an  Stellen,  an  denen  sie  normaler 
Weise  überbrückt  werden,  nicht  unterbrochen  sein. 

Diese  Anschauung  ist  nicht  haltbar.  Abgesehen  davon,  dass 
es  nicht  möglich  ist  genau  zu  definiren,  was  man  unter  einem  Ver- 
brecher zu  verstehen  habe,  zeigt  eine  Untersuchung  von  Gehirnen 
von  nicht  straffällig  gewesenen  Individuen,  dass  diese  Abweichungen 
vom  Windungstypus  auch  sonst  Vorkommen  (Bardeleben). 

Das  Nämliche  gilt  auch  für  die  Abweichungen  im  Hirnbau  und 
für  die  Missbildungen , welche  man  bei  Geisteskranken , Epilep- 
tikern etc.  findet.  Sie  sind  für  keinen  dieser  Zustände  characte- 
ristisch  und  kommen  vielfach  auch  bei  Individuen  vor,  deren  Hirn- 
functionen normal  waren.  Nur  das  Eine  kann  man  sagen,  dass 
nicht  nur  hochgradige,  sondern  auch  geringfügige  Missbildungen  des 
Gehirnes  häufiger  bei  Individuen  getroffen  werden,  deren  geistige 
Thätigkeit  irgendwelche  Abweichungen  von  der  Norm  zeigte,  als  bei 
solchen,  bei  welchen  sie  normal  war.  So  ist  z.  B.  die  Heterotopie 
grauer  Substanz  hauptsächlich  bei  Geisteskranken,  Idioten  und  Epi- 
leptikern gefunden  worden,  und  bei  progressiver  Paralyse  kommen 
nicht  selten  neben  den  für  den  Process  charakteristischen  Riuden- 
erkrankungen  noch  verschiedene  Missbildungen  vor. 

Sitzen  Defecte  an  Stellen,  wo  erfahrungsgemäss  Centren  für 
bestimmte  Functionen  liegen  oder  wo  Leitungsbahnen  durchtreteu, 
so  kann  nicht  nur  der  Iutellect  in  mangelhafter  Weise  sich  ent- 
wickeln, sondern  es  können  auch  locale  Störungen  der  motorischen, 
sensiblen  und  sensorischen  Functionen,  z.  B.  motorische  uud  sensible 
oder  sensorische  Lähmungen  vorhanden  sein. 


Literatur:  Vjhciiow , Ges.  Abhand/. , Frankfurt  1856 ; Klkbs, 

Studien  über  die  Verbreitung  des  Cretinismus  in  Oesterreich , Prag 
1877 ; Benedikt,  Anatom.  Stad,  an  Verbrechergehirnen , 1 Vien  1879 
u.  Cenlralbl.  f.  med.  fl'iss.  1880;  Flesch,  Silzungsber.  d.  p/tys.-mcd. 
Gesell  sch.  zu  fVürzburg  1881  uud  Untersuchungen  über  Verbrecher- 
gehirne, fVürzburg  1882;  Bardelehen,  I).  med.  IVochenschr.  1883; 
Petrina,  Zeitschr.  f.  Heilk.  11;  Binswanger,  Virch.  Arch.  87.  lid. 

Ueber  die  Missbilduugeu  des  Schädels  bei  Missbildungen  des 
Gehirnes  und  bei  Cretinismus  ist  der  Abschnitt  über  pathologische 
Anatomie  der  Knochen  nachzusehen. 


in.  Hyperacmie,  Anaemie  und  Haemorrkagie.  Oedem  und 
Flüssigkoit.sansainml  ungen  in  praeformirten  und  neu- 
gebildeten  Hohl  räumen. 


§ 549.  Der  Blutgehalt  des  Centralnervensystemes  uud  seiner 
Häute  schwankt  schon  unter  normalen  Verhältnissen  in  erheblichem 
Maasse  und  ist  zur  Zeit  gesteigerter  Function  grösser  als  in  Zeiteu 
der  Ruhe. 

Die  Pulsationen  der  basalen  Arterien  gelten  sich  in  einer  pul- 


Hyperämie.  Anämie. 


593 


• satorischen  Bewegung,  die  Athmung  in  einer  Hebung  bei  der  Ex- 
ispiration,  in  einer  Senkung  bei  der  Inspiration  zu  erkennen. 

Locale  stärkere  Füllung  eines  Gefässbezirkes  bewirkt  ein  Ab- 
i strömen  der  perivasculär  gelegenen  Lymphe  und  der  Subarachnoidal- 
lund  Ventrikelflüssigkeit  nach  anderen  Gebieten.  Bei  allgemeiner 
fl  Hyperaemie  kann  durch  Abfluss  der  Cerebrospinalflüssigkeit  in  die 
ILympbgefässe  des  Kopfes,  Halses  und  Rumpfes,  sowie  nach  den 
venösen  Gefässen  der  Dura  Raum  gescharten  werden. 

Eine  pathologische  congestive  Hyperaemie  stellt  sich  im  Ge- 
lhirn imd  Rückenmark  dann  ein,  wenn  entweder  die  Herzthätigkeit 
iin  abnormer  Weise  gesteigert  wird,  oder  wenn  die  Widerstände  in 
iden  zuführenden  Arterienstämmen,  oder  in  den  kleinen  Arterien  der 
.Meningen  und  der  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  sich  verringern. 

In  den  letztgenannten  Fällen  kann  die  Hyperaemie  eine  local 
beschränkte  sein. 

AHgeineine  Stauungsliyperaeinie  stellt  sich  ein,  wenn  der 
Abfluss  des  Blutes  aus  der  Schädelhöhle  und  dem  Wirbelcanal,  z.  B. 
i durch  Herzfehler  oder  Lungenleiden  behindert  ist. 

Locale  Stauungen  werden  durch  intracranielle  Gefässthrom- 
I bösen , Tumoren  und  Exsudate,  welche  auf  Venen  drücken  etc. 
•verursacht. 

Die  Hyperaemie  macht  sich  am  auffälligsten  an  den  Meningen 
; geltend,  deren  Gefässe  dabei  mehr  oder  weniger  prall  mit  Blut  er- 
füllt sind  und  bei  der  Durchsichtigkeit  der  weichen  Hirnhäute  sich 
bis  in  die  kleinsten  Zweige  verfolgen  lassen.  Da  die  Meningen 
Capillaren  nur  in  sehr  geringer  Zahl  besitzen,  so  betrifft  die  Blut- 
fülle wesentlich  die  Verzweigungen  der  Venen,  zum  Theil  auch  der 
Arterien.  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  der  Befund  nach  dem 
Tode  die  während  des  Lebens  vorhandenen  Zustände  nur  sehr  un- 
vollkommen wiedergibt,  indem  das  Blut  bei  Eintritt  des  Todes  zum 
Theil  aus  dem  Schädelraum  und  dem  Wirbelcanal  abfliessen  kann 
und  innerhalb  der  genannten  Höhlen  selbst  nach  den  am  tiefsten 
gelegenen  Theilen  sich  senkt. 

Hyperämie  der  weissen  Substanz  lässt  sich  nach  dem  Tode 
inur  an  einer  starken  Füllung  der  kleinen  Venen  erkennen,  welche 
s auf  einem  Durchschnitt  ihr  Blut  in  Form  von  Blutstropfen  ver- 
i schiedener  Grösse  entleeren.  Eine  durch  Capillarfüllung  bedingte 
i diffuse  Injectionsröthe  kommt  nach  einfacher  Hyperämie  nur  sehr 
i selten  vor , indem  die  Capillaren  nach  dem  Tode  innerhalb  des  er- 

• starrenden  Markes  ihr  Blut  theilweise  verlieren , und  die  rothe 
‘ Farbe  des  Blutes  durch  das  undurchsichtige  weisse  Mark  verdeckt 
I wird. 

In  der  grauen  Substanz  können  sowohl  die  Venenstämmchen, 

• als  auch  die  Capillaren  mit  Blut  gefüllt  sein  und  letztere  durch 
I ihre  Füllung  eine  dirtuse  oder  fleckige  Röthung  der  grauen  Substanz 
i bedingen. 

Die  Anämie  des  Centralnervensystemes  ist  ausgezeichnet  durch 

• eine  geringe  Füllung  der  arteriellen  und  venösen  Gefässe  der  weichen 

Ziegler,  Lehrb.  d.  path.  Anal.  n.  Thl.  3.  Aull.  38 
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Häute,  sowie  durch  Blässe  der  grauen  Substanz.  In  der  weissen 
Substanz  erscheinen  auf  der  Schnittfläche  wenige  und  kleine  oder 
wohl  auch  gar  keine  Blutstropfen. 

Die  Anämie  kann  zunächst  Theilerscheinung  einer  allgemeinen  i 
Anämie , sowie  auch  die  Folge  einer  pathologischen  Hyperämie 
anderer  Organe  und  Körpertheile  (collaterale  Anämie)  sein.  Weiter-  j 
hin  wird  sie  auch  durch  Krampf,  Wandverdickung,  überhaupt  durch  j 
Verengerung  der  zuführenden  Arterien  oder  durch  Veränderungen  p 
in  der  Schädelhöhle  und  dem  Wirbelcanal,  welche  den  Zufluss  des 
Blutes  hemmen , herbeigeführt.  In  letzterem  Sinne  wirken  also 
Momente,  welche  den  Raum  in  der  genannten  Höhle  beengen,  so 
z.  B.  Exsudatansammlung  in  den  Subarachnoidalräumen,  Ventrikel- 
hydrops,  Geschwülste,  Blutextravasate  im  Subduralraum  etc. 

Die  Anämie  ist  je  nach  den  Entstehungsbedingungen  bald 
eine  ausgebreitete,  bald  eine  locale.  Letzteres  ist  z.  B.  bei  embo- 
lischer  Verschliessung  eines  Astes  der  Arteria  fossae  Sylvii,  oder 
bei  localer  Compression  des  Rückenmarkes  durch  einen  luxirten  w 
Wirbel  oder  durch  eine  Geschwulst  der  Dura  etc.  der  Fall. 

Literatur  : Leyden,  lieber  Hirndruck  und  Hirnbewegungen,  Virch. 
Arch.  <57.  Bd.  ; F.  Jolly,  Untersuchungen  über  den  Gehirndruck  und 
die  Blutbewegung  im  Schädel,  Würzburg  1871;  E.  Pagekstecheh, 
Experim.  Sind,  über  Gehirndruck,  Heidelberg  1871 ; Axthann,  Bei- 
träge zur  Physiul.  und  Pathol.  der  Circulation,  Dorpat  1871;  Ackeb- 
mann,  Virch.  Arch.  15.  Bd. ; Nothnagel,  v.  Ziemssens  Handb.  der 
spec.  Pathol.  XI;  Landois,  Central  bl.  f.  med.  Wissensch.  1867 ; II 
Mosso,  Kreislauf  des  Blutes  im  Gehirn,  Leipzig  1881. 

§ 550.  Gehirn  und  Rückenmark  gehören  zu  jenen  Organen, 
in  denen  Blutungen  äusserst  häufig  Vorkommen  und  zwar  sowohl  ii 
durch  Diapedese,  als  durch  Zerreissung  capillärer  und  arterieller  i 
Gefässe.  So  treten  nicht  selten  schon  bei  congestiven  Hyperämieen  |i 
capilläre  Blutungen  auf,  und  die  acuten  encephalitischen  Processe  jj 
werden  fast  stets  durch  capilläre  Hämorrhagieen  eingeleitet,  ln 
beiden  Fällen  bilden  dieselben  rundliche  oder  längliche  Blutherde 
von  Hirsekorn-  bis  Erbsengrösse,  welche  der  Schnittfläche  oft  ein 
zierlich  gesprenkeltes  Aussehen  gehen. 

Das  ausgetretene  Blut  liegt  theils  in  der  Substanz  des  Gehir- 
nes selbst,  theils  in  den  Pialscheiden  der  Gefässe.  Die  an  letzt- 
genannter Stelle  befindlichen  Blutanhäufungen  werden  häufig  als 
miliare  dissecirende  Aneurysmen  bezeichnet. 

Bei  mycotischer  Encephalitis  lassen  sich  zuweilen  in  den  Be- 
fassen Bacterien  nachweisen,  und  es  hat  den  Anschein,  als  ob  die- 
selben die  Blutung  theils  durch  Verstopfung  der  Gefässe,  theils 
durch  Destruction  ihrer  Wand  verursachen  würden.  In  andern 
Fällen  sind  die  Capillaren  verfettet. 

Bei  Verstopfung  von  Arterien  durch  arteriosclerotische  Ver- 
dickung der  Intima,  durch  Thrombose  und  Embolie  treten  ausge- 
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dehntere  Blutungen  nur  selten  ein,  dagegen  bilden  sich  oft  verein- 
zelte kleine  hämorrhagische  Herde. 

Hochgradige  Stauungen,  wie  sie  durch  Hemmung  der  Entlee- 
irung  der  Halsvenen  oder  durch  Thrombose  der  Sinus  der  Dura 
Imater  herbeigeführt  werden,  verursachen  nicht  selten  capilläre  und 
•venöse  Blutungen,  welche  namentlich  in  der  Pia  und  dem  Ependym 
der  Ventrikel  ihren  Sitz  haben  und  an  ersterer  Stelle  mitunter 
-eine  solche  Mächtigkeit  erlangen,  dass  die  Subarachnoidal-  und 
die  Pialräume  über  grosse  Strecken  mit  Blut  gefüllt  werden.  Bei 
-Stauungen  innerhalb  der  Hirnsubstanz,  wie  sie  z.  B.  in  der  Nach- 
barschaft von  Geschwülsten  oder  von  grösseren  hämorrhagischen 
IHerden  Vorkommen,  bilden  sich  meist  zahlreiche  kleine  circum- 
iscripte  Blutherde,  welche  in  der  Umgebung  von  Capillaren  und 
«•kleinen  Venen  theils  innerhalb  der  Pialscheiden,  theils  in  der  Hirn- 
und  Rückenmarksubstanz  selbst  liegen. 

Verwundungen,  Quetschungen  und  Erschütterungen  des  Ge- 
|:hirnes  und  Rückenmarkes,  wie  sie  durch  verschiedene  traumatische 
{Einwirkungen  herbeigeführt  werden,  pflegen  Blutungen  herbeizu- 
Tühren,  welche  selbstverständlich  um  so  bedeutender  sind,  je  grösser 
:die  durch  das  Trauma  zerrissenen  Gefässe  waren. 

Ausgedehnte  massige  spontane  Blutungen  entstehen  durch  Ber- 
atung von  Arterien  und  diese  selbst  treten  dann  ein,  wenn  die 
'Wand  der  Arterien  durch  degenerative  und  entzündliche  Verände- 
■rungen  (§  258  bis  § 260)  weniger  widerstandsfähig  geworden  ist. 

I Meist  bilden  sich  vor  den  Rupturen  aneurysmatische  Erweiterungen 
(§  261)  der  Arterien,  doch  sind  die  Fälle,  in  denen  sie  fehlen, 
snicht  eben  selten.  Drucksteigerung  im  Aortensystem  begünstigt 
seine  Berstung  kranker  Gefässe,  vermag  aber  gesunde  Gefässe  nicht 
ezu  zerreissen. 

Die  spontanen  arteriellen  Blutungen  sitzen  am  häufigsten  im 
Gebiete  der  basalen  Ganglien,  der  inneren  Kapsel  und  in  deren  un- 
mittelbarer Nachbarschaft.  Etwas  seltener  kommen  sie  im  Gebiete 
Mer  Brücke,  der  Gehirnschenkel,  des  Kleinhirns  und  des  inneren 

II  Marklagers  des  Grosshirns  vor.  Am  seltensten  sind  spontane  Ber- 
•stungsblutungen  an  der  Convexität  des  Gehirnes. 

Alles  dies  hat  seinen  Grund  darin,  dass  die  Arterien,  welche 
die  erstgenannten  Gebiete  versorgen,  unter  einem  höheren  Blut- 
; drucke  stehen,  als  die  von  den  pialeu  Gefässramificationen  sich  in 
idas  Rindengrau  einsenkenden  kleinen  Arterien.  Es  gilt  dies  na- 
mentlich für  die  von  der  Arteria  fossae  Sylvii  abgehenden  Aeste, 
•welche  die  basalen  Ganglien  und  die  innere  Kapsel  versorgen. 

(Durch  arterielle  Blutungen  wird  das  Nerven-  und  Ganglienge- 
webe in  mehr  oder  weniger  erheblicher  Ausdehnung  zertrümmert 
und  gleichzeitig  die  Umgebung  comprimirt.  Nur  bei  kleinen  Blu- 
tungen aus  Capillaren  bleibt  eine  Gewebszerstörung  aus,  und  wird 
das  angrenzende  Hirn-  oder  Rückenmarkgewebe  durch  die  perivas- 
kuläre Blutausammlung  nur  verdrängt.  Bei  Berstung  kleinster 
Arterien  bilden  sich  etwa  erbsen  - bis  haselnussgrosse  Herde , bei 
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Zerreissung  grösserer  Stämmchen  können  ganze  Abschnitte  der 
Hirnsubstanz , z.  B.  der  grösste  Theil  der  basalen  Ganglien  der 
einen  Seite,  sowie  auch  noch  ein  Theil  der  angrenzenden  weissen 
Substanz,  oder  auch  das  ganze  weisse  Marklager  des  Hinterhaupt- 
lappens zerstört  werden. 

Der  frische  Blutherd  bildet  eine  dunkelschwarzrothe  weiche 
geronnene  oder  breiige  Masse,  welche  die  Trümmer  der  zerstörten  i 
Hirn-  oder  Rückenmarksubstanz  enthält.  Bei  starken  Blutungen  i 
ist  der  übrige  Theil  des  Gehirnes  anämisch,  die  Gyri  durch  den 
Druck  des  ausgetretenen  Blutes  mehr  oder  weniger  abgeflacht,  die  i 
Sulci  verstrichen.  In  der  Umgebung  des  Hauptherdes  liegen  meist  i 
kleine  Blutherde  in  wechselnder  Anzahl,  welche  der  Hirnsubstanz  t 
eine  rothe  Sprenkelung  ertheilen  und  als  Folge  der  durch  die  primäre 
Blutung  entstandenen  Störung  der  Circulation  anzusehen  sind.  Bei 
Blutungen  in  der  Nähe  der  Ventrikel  kann  das  Blut  auch  in  die 
Ventrikelhöhle  sich  ergiessen  und  von  hier  aus  durch  die  queren 
Fissuren  in  die  Subarachnoidalräume  gelangen. 

Bei  Blutungen  in  der  Rinde  kann  das  Blut  sich  namentlich 
subpial  verbreiten  und  zum  Theil  auch  in  die  pialen  und  subarach-  i 
noidalen  Maschenräume  eindringen.  Bei  Blutungen  meningealer 
Arterien  sind  selbstverständlich  die  letztgenannten  Orte  hauptsäch- 
lich der  Sitz  des  Ergusses  und  die  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz 
nur  secundär  betheiligt.  Durch  Zerreissung  der  Arachnoidea  kann  : 
Blut  auch  in  den  Subduralraum  gelangen. 

Nach  Eintritt  der  Gerinnung  des  ausgetretenen  Blutes  zieht 
sich  der  Blutklumpen  zusammen,  und  es  wird  ein  Theil  des  Wassers 
durch  den  Lymph-  und  den  Blutstrom  entfernt.  Dadurch  wird  die 
Compression  der  Nachbarschaft  mehr  und  mehr  vermindert  und 
schliesslich  aufgehoben.  Gleichzeitig  verändert  der  Blutklumpen 
seine  Farbe  und  wird  mehr  rothbraun.  Ferner  diffundirt  ein  Theil 
des  Blutfarbstoffes  und  gibt  Veranlassung  zu  einer  gelblichen  Tin- 
girung  der  Umgebung  des  Blutherdes.  Weiterhin  stellt  sich  ein 
Zerfall  des  ausgetretenen  Blutes  (vergl.  § 68),  sowie  der  durch  die 
Blutung  getödteten  Hirnsubstanz  ein.  Die  dadurch  entstehenden 
Zerfallsmassen  werden  im  Laufe  der  Zeit  resorbirt  (vergl.  § 552 
und  556,  Hirnerweichung)  und  der  dadurch  frei  werdende  Raum 
entweder  durch  Flüssigkeitsansammlung  oder  durch  Zusammen- 
sinken der  Hirnsubstanz  ausgefüllt.  Im  letzteren  Falle  muss  natür- 
lich eine  entsprechende  Erweiterung  der  Subarachuoidalräume  oder 
der  Ventrikel  eintreten.  Wird  bei  der  Resorption  der  Zerfallsmassen 
ein  Theil  des  freigewordenen  Raumes  durch  Flüssigkeit  gefüllt,  so  j 
bildet  sich  eine  apoplektischc  Cyste.  Schrumpft  die  Hirn-  oder  i 
Rückenmarksubstanz  bis  zum  völligen  Verschluss  des  Defectes,  so  , 
entsteht  eine  apoplektischc  Narbe.  Letztere,  sowie  auch  die  Wan-  ; 
düng  der  ersteren  sind  meist  etwas  verhärtet  (vergl.  § 553),  gelb  j 
oder  braunroth  oder  bräunlich  pigmentirt,  indem  ein  Theil  des  bei 
dem  Blutzerfall  entstehenden  Pigmentes  nicht  resorbirt  wird,  sou-  : 
dem  an  Ort  und  Stelle  liegen  bleibt.  Es  sind  dies  grösstentbeils  I 
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»amorphe,  braune  Schollen  und  Körner  von  Eisenoxydhydrat,  zum 
; geringen  Theil  auch  amorphes  und  krystallinisches  Haematoidin. 
IDie  Verhärtung  wird  theils  durch  eine  fibröse  Hyperplasie  der 
IBindegewebsscheiden  der  Gefässe,  theils  durch  Wucherung  des  Glia- 
sgewebes  bedingt. 

Sind  die  Blutungen  nur  geringfügig  und  beschränkt  sich  die 
1 Blutansammlung  auf  die  Pialscheiden  der  Gefässe,  erfolgt  also  keine 
(Gewebszertrümmerung,  so  werden  die  Zerfallsprodukte  des  Blutes 
:grösstentheils  durch  die  perivasculären  Lymphbahnen  abgeführt,  doch 
: bleiben  oft  noch  lange  Zeit  Pigmentkörner  in  den  adventitiellen 
(Gefässscheiden  liegen. 

Eingehende  Untersuchungen  über  die  Genese  und  den  Verlauf 
der  spontanen  Hirnblutungen  verdanken  wir  Chabcot  ( Lerons  sur 
/es  ma/adies  des  vieillards,  Paris  1867).  Nach  seinen  Angaben  feh- 
len Aneurysmen,  wie  sie  Vibchow  (V irc/i . Arch.  3.  Bd .)  beschrieben 
hatte,  bei  arteriellen  Hirnblutungen  nie  und  sind  oft  in  grosser 

IZahl  vorhanden.  Die  Ursache  ihrer  Entstehung  ist  nach  ihm  in 
einer  Periarteriitis  gelegen,  welche  zu  einer  Infiltration  und  Ver- 
dickung der  Adventitia  und  der  Pialscheiden  der  Arterien  führt 
und  eine  Atrophie  der  Muscularis  nach  zieht. 

Nach  meinen  Untersuchungen  gelten  die  Angaben  von  Chabcot 
nur  für  einen  Theil  der  Eälle  von  spontanen  Hirn-  und  Bücken- 
marksblutungen.  Die  Aneurysmenbildung  geht  der  Gefässzerreissung 
nicht  immer  voran , und  was  die  Entstehung  der  Aneurysmen  be- 
trifft, so  muss  ich,  wie  dies  auch  Zenkeb  ( Tagebl . d.  Natur/orscher- 
versaminlung  in  Leipzig ) und  Eichleb  (/>.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXII) 
gethan  haben,  hervorheben,  dass  auch  die  atheromatöse  Entartung 
der  Arterien  die  Gefässerweiterung  veranlassen  kann.  Endlich 
können  auch  primäre  Degenerationen  der  Muscularis,  wie  sie  Both 
(Currespondenzbl . d.  Schweizerärzte  1874)  beschrieben  hat,  die  all- 
einige Ursache  der  Erweiterung  der  Gefässe  bilden.  Nur  kann  ich 
Letzterem  nicht  beistimmen,  wenn  er  die  Entartung  als  eine  Amy- 
loiddegeneration bezeichnet.  Ich  finde  wenigstens  nur  einen  ein- 
fachen Schwund,  sowie  fettige  und  hyaline  Degeneration,  welche 
charaeteristische  Jodreaction  nicht  gibt.  Die  von  Chabcot  beschrie- 
benen Zellanhäufungen  und  fibrösen  Verdickungen  in  den  Binde- 
gewebsscheiden  der  Gefässe  sind  sicher  zum  Theil  secundäre  Ver- 
änderungen. 

Die  zuerst  von  Köllikeb  im  Jahre  1849  beschriebenen  disse- 
cirenden  Aneurysmen  kommen  am  häufigsten  bei  entzündlichen 
Congestionen  vor. 

Die  Bezeichnung  ist  eigentlich  uncorrect,  indem  das  Blut 
nicht,  wie  bei  den  wahren  dissecirenden  Aneurysmen  anderer  Ge- 
fäsae  sich  zwischen  Media  und  Adventitia  ansammelt,  sondern 
zwischen  der  Gefässwand  und  den  Pialscheiden  der  Gefässe. 

Geborstene  sowohl  als  ungeborstene  Hirngefässaneurysmen 
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können  durch  weisse  und  gemischte  Thromben  gefüllt  werden  und 

später  vernarben. 

§ 551.  Das  Oedem  des  Gehirnes  und  Rückenmarkes  ist  zu- 
nächst durch  eine  stärkere  Durchfeuchtung  der  grauen  und  weissen 
Substanz  gekennzeichnet,  welche  der  Schnittfläche  eine  glänzende 
spiegelnde  Beschaffenheit  verleiht.  Die  besondere  Organisation  des 
Centralnervensystems  bringt  es  indessen  mit  sich , dass  die  dem 
Oedeme  zukommende  Flüssigkeitsansammlung  ausserhalb  der  Ge-  3 
fasse  sich  oft  weniger  im  Gewebsparenchym  selbst  als  in  den  weiten 
Lymphräumen,  d.  h.  in  den  Pialscheiden  der  Gefässe  und  den  Ven- 
trikeln und  dem  Centralcanal , sowie  in  den  Subarachnoidal-  und  i 
Pialräumen  anhäuft.  Man  kann  daher  neben  dem  Oedem  der 
Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  ein  Oedem  der  pialen 
Gefässscheiden  sowie  ein  solches  der  weichen  Hirnhäute  (Hy- 
drops meningeus),  der  Ventrikel  (Hydrops  ventriculo- 
rum  oder  Hydrocephalus  internus)  und  des  Rückenmark- 
canales  (Hy  dromyelie)  unterscheiden.  Bei  dem  Oedem  der  Pial- 
scheiden der  Blutgefässe  sind  die  perivasculären  Lymphräume  mehr 
oder  weniger  durch  Flüssigkeitsansammlung  erweitert  , so  dass  die 
Gefässstämmchen  in  weiten  Gewebslücken  stecken.  Unter  Umstän- 
den können  sich  sogar  kleine  in  der  Axe  von  einem  Gefässe  durch- 
zogene Cystchen  (Schlesinger)  bilden. 

Bei  dem  Oedem  der  Hirn-  und  Rückenmarkshäute  ist  die  Menge 
der  Subarachnoidalflüssigkeit,  selten  der  Subduralflüssigkeit  (Hy- 
drocephalus externus)  vermehrt.  Ueber  dem  Gehirn  sind  die 
Sulci  mehr  oder  weniger  erweitert.  Die  Veränderung  ist  dabei  bald) 
über  das  ganze  Gehirn  und  Rückenmark  verbreitet  oder  auf  eines 
der  genannten  Organe  oder  einen  Theil  eines  solchen  beschränkt 
und  im  letzteren  Falle  entweder  ohne  scharfe  Abgrenzung  gegen- 
über dem  nicht  ödematösen  Theile  oder  aber  vollkommen  scharl 
umschrieben , so  dass  die  Subarachnoidal-  und  Pialmaschen  Cysten 
ähnliche  Bildungen  enthalten  (Bl asi ge  Oedeme).  Es  kommt  dies 
sowohl  in  den  oberflächlich  gelegenen  Theilen  der  pialen  und  arachno- 
idalen  Hirn-  und  Rückenmarksbekleidung  als  auch  innerhalb  dei 
in  den  Hirnventrikeln  gelegenen  Pialfortsätze , also  in  den  Telat 
chorioideae  mit  ihrem  Plexus  vor  und  es  sind  gerade  letztere  be- 
sonders häufig  der  Sitz  erbsen-  bis  bohnengrosscr  und  grösserei 
mit  klarer  Flüssigkeit  gefüllter  Cystchen.  Entsprechend  ihrei 
Genese  besteht  ihre  Wand  aus  gefässhaltigem  Bindegewebe,  welches 
nach  aussen  von  polygonalem  Epithel  bekleidet  ist,  während  die 
Innenfläche  von  einem  Endothelhäutchen  bedeckt  ist.  Häufig  ist  | 
auch  der  Cystenraum  von  Bindegewebszügen  und  Gefässen  durch-  ui 
zogen.  Kleine  Cysten  sind  ohne  Bedeutung;  grosse  können  einei  I 
Druck  auf  die  Hirnsubstanz  ausüben  und  damit  Functionsstörungei 
herbeiführen. 

Der  Hydrops  der  Ventrikel  ist  ausgezeichnet  durch  eine  ^ 
durch  Flüssigkeitsansammlung  bedingte  Erweiterung  einzelner  odei  j 
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: aller  Ventrikelhöhlen;  die  Hy  drom  yelie  durch  cylindrische,  spin- 
delartige oder  kugelige , seltener  durch  sackartige  Erweiterung  des 
Centralcanales  des  Rückenmarkes. 

Die  Genese  der  Flüssigkeitsansammlimgen  innerhalb 
r des  Centralnervensystems  steht  nur  zum  Theil  mit  der- 
jenigen des  Oedemes  anderer  Organe  in  vollkommener  Ueberein- 
i Stimmung,  zum  Theil  ist  sie  eigener  Art,  so  dass  der  Begriff  des 
Oedemes  hier  etwas  weiter  gefasst  werden  muss,  als  gewöhnlich. 

Ein  über  das  gesammte  Centralnervensystem  oder  wenigstens 
über  das  Gehirn  sich  verbreitendes  Stauungsödem  kann  sich  ein- 
i stellen,  wenn  der  Abfluss  des  Blutes  aus  der  Schädelhöhle  und  dem 
Wirbelcanal  behindert  ist.  Es  kann  dies  in  acuter  Weise  bei  Er- 
lahmung der  Herzthätigkeit  geschehen,  z.  B.  im  Verlaufe  des  Typhus 
s abdominalis  (Buhl,  Kräpelin);  ferner  auch  bei  Thrombose  der 
Venen  der  Dura  mater  etc.  Mangelhaft  compensirte  Herzfehler 
i sowie  Lungenleiden,  welche  den  Kreislauf  der  Lunge  schwer  schä- 
idigen,  verursachen  chronische  Stauungsödeme. 

Acute  Stauungen  bedingen  eine  stärkere  Flüssigkeitsansamm- 
lung sowohl  im  Parenchyme  des  Gehirnes,  als  auch  im  Subarach- 
i noidalgewebe , bei  chronischer  Stauung  kommt  hauptsächlich  die 
i letzterere  zur  Geltung. 

Locale  Stauungsödeme  stellen  sich  sehr  häufig  in  der 
1 Umgebung  von  hämorrhagischen  Herden,  von  Geschwülsten,  localen 
'Thrombosen  der  Venen  etc.  ein.  Wird  durch  eine  der  genannten 
1 Ursachen,  z.  B.  durch  Geschwulstbildungen  oder  durch  entzündliche 
Gewebsveränderungen  der  Abfluss  des  Blutes  aus  den  Plexus  der 
’Ventrikel  gehemmt,  wird  zugleich  auch  noch  der  Abfluss  der  Cere- 
brospinalflüssigkeit  aus  den  Ventrikeln  und  dem  Centralcanal  ver- 
hindert, so  sammeln  sich  in  den  Ventrikeln  und  dem  Centralcanale 
des  Rückenmarkes  mehr  oder  minder  grosse  Mengen  von  Flüssig- 
keit an  und  erweitern  die  genannten  Höhlen.  Nach  Langhans 
können  sich  dabei  in  letzterem  nicht  nur  spindelige  oder  cylind- 
frische  Erweiterungen , sondern  auch  sackartige  Ausstülpungen  bil- 
den, welche  sich  nach  hinten  in  die  hintere  Commissur  vordrängen 
und  hier  meist  in  absteigender  Richtung  verlaufen.  Nach  Langhans 
: entstehen  dabei  auch  durch  Flüssigkeitsansammlung  in  der  grauen 
(‘Substanz  der  hinteren  Commissur  und  der  Hinter-  und  Vorder- 
lisäulen  Spalten,  welche  man  passend  als  Oed  emspalten  bezeichnet. 

Die  sogenannten  hydrämischen  Oedeme  kommen  namentlich 
( bei  Nephritis  vor  und  betreffen  sowohl  die  Hirnsubstanz,  als  auch 
1 die  Häute. 

Entzündliche  Oedeme  stellen  sich  innerhalb  der  Hirn-  und 
'Rückenmarksubstanz  in  der  Umgebung  von  Entzündungsherden,  zu- 
’ weilen  auch  von  Geschwülsten  und  Erweichungsherden  ein.  In  den 

* Meningen  können  sie  als  leichtere  Formen  der  Meningitis  für  sich 

• Auftreten,  begleiten  im  Uebrigen  die  verschiedensten  entzündlichen 
Herderkrankungen.  In  den  Ventrikeln  und  dem  Centralcanal  stellen 
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sie  sich  in  Folge  entzündlicher  Alterationen  der  Gefässe  der  Plexus 
und  des  Ependymes  ein  und  können  eine  ganz  bedeutende  Mäch- 
tigkeit erreichen.  Je  nach  dem  Verlauf  der  Entzündung,  deren 
Theilerscheinung  sie  bilden,  treten  sie  acut  oder  chronisch  auf.  Ist 
die  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Grosshirnventrikeln  bedeutend, 
so  werden  die  Gyri  gegen  das  Schädeldach  gepresst  und  platten 
sich  ab,  während  gleichzeitig  das  Blut  und  die  Gewebsflüssigkeit 
aus  den  Geweben  der  Hirnhäute  verdrängt  werden. 

Acute  über  das  ganze  Gehirn  sich  verbreitende  congestive 
Oedeme  sollen  namentlich  bei  Kindern  zufolge  acuter  Congestionen 
nach  dem  Gehirn  entstehen.  Durch  eine  rasch  eintretende  Hyperämie 
soll  der  Druck  im  Schädelraum  steigen,  die  Capillaren  und  Venen 
dadurch  comprimirt  und  auf  diese  Weise  der  Abfluss  des  Blutes 
aus  den  Meningen  erschwert  werden,  so  dass  eine  Stauung  des  Blu- 
tes (Huguenin)  und  weiterhin  Hirnödem  entsteht. 

Eine  scharfe  Trennung  des  congestiven  von  dem  entzündlichen 
Oedeme  ist  nicht  möglich;  es  ist  im  Gegentheil  sehr  wahrschein- 
lich (Jürgensen)  , dass  es  sich  bei  diesem  congestiven  Oedem  um 
frühe  Stadien  rasch  zum  Tode  führender  Entzündungen  handelt 
(vergl.  § 566  und  567). 

Verkleinert  sich  das  Gehirn  und  das  Rückenmark  durch  Ab- 
nahme ihrer  Gewebsmasse  im  Ganzen , so  wird  der  dadurch  frei 
werdende  Raum  grösstentheils  durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit 
im  Subarachnoidalgewebe  ausgefüllt;  es  entsteht  ein  Hydrops  me- 
ningeus  ex  vacuo.  Daneben  kann  auch  eine  Erweiterung  der 
Ventrikel  stattfinden.  Es  kommt  dies  sowohl  bei  rascher  Ab- 
nahme des  Gehirnvolumen , wie  dies  z.  B.  bei  hochgradiger  Anä- 
mie, bei  starker  Diarrhö,  bei  der  Atrophia  infantilis  etc.  geschieht, 
als  bei  allmählichem  Schwunde  des  Gehirnes,  z.  B.  bei  der  senilen 
Atrophie  vor.  Das  Nämliche  tritt  auf  beschränktem  Gebiete  ein, 
wenn  subpial  oder  subependymär  gelegene  Theile  des  Central- 
uervensystems  durch  irgend  einen  destructiven  Process  zu  Grunde 
gehen. 

Verfällt  die  Nerven-  und  Gangliensubstanz  in  der  Tiefe  des 
Gewebes  der  Atrophie,  so  kann  der  überschüssige  Raum  auch  durch 
eine  perivasculäre  Flüssigkeitsansammlung  in  den  atrophischen  Ge- 
bieten selbst  erfüllt  werden.  Es  geschieht  dies  namentlich  dann, 
wenn  der  Atrophie  abnorme  Dilatationen  der  Gefässe  oder  Lymph- 
stauungen im  Innern  des  Gehirnes  voraufgingen,  welche  die  peri- 
vasculären  Lymphbahnen  erweiterten.  Bildet  sich  dieser  Zustand 
in  der  Umgebung  zahlreicher  Hirngefässe  aus,  so  erscheint  das  Ge- 
webe wie  durchlöchert,  und  man  pflegt  daher  einen  solchen  Zustand 
auch  als  Etat  er i bl 6 (vergl.  § 557)  zu  bezeichnen. 

Geht  im  Innern  des  Gehirnes  und  Rückenmarkes  Nervensub- 
stanz  durch  Blutungen,  Erweichungen  und  Entzündungen  in  grösse- 
rer Masse  verloren,  so  wird  der  nach  Resorption  frei  werdende 
Raum  zum  Theil  durch  Flüssigkeitsansammlung  ausgefüllt,  sodass 
mit  trüber  oder  klarer  Flüssigkeit  gefüllte  Hirn-  und  Riicken- 
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markscysten  sich  bilden.  Sind  die  einzelnen  Herde  sehr  klein  aber 
zahlreich  vorhanden,  so  entsteht  dadurch  eine  siebartige  Durch- 
löcherung des  Gewebes,  die  ebenfalls  als  Etat  cribl6  bezeichnet  wird. 

Die  als  blasige  Oedeme  bezeichneten  Piacysten  entwickeln 
sich,  wie  es  scheint,  dann,  wenn  sich  in  Folge  angeborener  oder 
erworbener  Verhältnisse  in  der  Pia  und  dem  Subarachnoidalgewebe 
geschlossene  Hohlräume  vorfinden. 

Ein  besonderes  Interesse  kommt  jenen  Rückenmarksverände- 
rungen zu,  welche  als  Syringomyelie  bezeichnet  werden.  Es  sind 
dies  Spalt-  und  Höhlenbildungen , welche  vornehmlich  hinter  dem 
Centralcanal  in  der  grauen  Commissur  liegen,  hier  meist  in  der 
Centralebene  sich  ausbreiten  und  in  der  Höhe  oft  eine  erhebliche 
Ausdehnung  besitzen.  Nicht  selten  greift  die  Höhenbildung  auch 
auf  die  Hinterhörner  über  und  durchsetzt  dieselben  entweder  in 
querer  oder  in  schräger,  der  Achse  der  Hinterhörner  paralleler 
Richtung.  Sie  tritt  ferner  auch  nicht  selten  in  den  Hintersträngen 
auf,  sehr  selten  dagegen  in  den  Vorderhörnern,  der  vorderen  Com- 
missur und  den  Seitensträngen. 

Diese  Spalt-  und  Höhlenbildungen  können  in  allen  Theilen  des 
Rückenmarkes  Vorkommen ; sie  sind  sogar  auch  noch  innerhalb  der 
Medulla  oblongata  (Schultze)  beobachtet.  Sie  sind  stets  von  einem 
feinfaserigen,  mehr  oder  weniger  zellreichen  Gliagewebe  umgeben, 
und  entstehen  zum  Theil  auch  durch  einen  Zerfall  gliomatöser  Wuche- 
rungen. Der  Inhalt  der  Höhlen  besteht  theils  aus  klarer  Flüssig- 
keit, theils  aus  hyaliner  Gallerte.  Die  Glia- Wucherung,  welche 
der  Höhlenbildung  vorangeht,  nimmt  ihren  Ursprung  wesentlich  von 
dem  Gliagewebe  in  der  Umgebung  des  Centralcanales,  kann  indessen 
auch  in  entfernt  davon  gelegenen  Theilen  der  grauen  und  weissen 
Substanz  sich  einstellen.  Nach  den  vorliegenden  Untersuchungen 
ist  essehr  wahrscheinlich,  dass  congenitale  Gewebsverände- 
rungen in  der  hinteren  Commissur  und  den  daran  angrenzenden 
Theilen,  welche  durch  eine  Störung  des  Schlusses  des  Centralcanales 
eine  mangelhafte  Bildung  der  Hinterstränge  bedingen,  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  den  Ausgangspunct  bilden.  Es  ist  danach  in  manchen 
Fällen  die  Syringomyelie  ein  Folgezustand  der  congenitalen  Hydro- 
myelie  (Leyden),  und  zwar  entweder  dadurch,  dass  hinter  dem  Cen- 
tralcanal abgeschnittene  Stücke  des  Medullarrohres  Zurückbleiben 
oder  aber  dadurch , dass  Missbildungen  des  Centralcanales  gleich- 
zeitig auch  mit  histologischen  Veränderungen  der  Umgebung  ver- 
bunden sind,  welche  zu  Wucherungen  mit  nachfolgendem  Zerfall 
prädisponiren  (vergl.  § 564). 

Bezüglich  der  Abschnürung  von  Theilen  des  Medullarrohres  ist 
zu  erwähnen,  dass  mehrfach  an  verschiedenen  Stellen  des  Rücken- 
markes ein  doppelter  ja  sogar  ein  dreifacher  mit  Cylinderepithel 
ausgekleideter  Centralkanal  (Schüppel,  Pick)  beobachtet  worden  ist. 

Die  Ansichten  über  die  Genese  der  Syringomyelie  differiren 
in  einigen  Punkten.  Nach  Simon  und  E.  Schultze  entsteht  die- 
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selbe  durch  Zerfall  gewucherten  Gliagewebes.  Langhaus  dagegen  ■ 
gibt  an,  dass  Blut-  und  Lymphstauungen,  wie  sie  z.  B.  zuweilen 
durch  die  Entwickelung  von  Geschwülsten  im  Gebiete  der  Me- 
dulla  oblongata  herbeigeführt  werden,  nicht  nur  Erweiterungen 
sondern  sackförmige  Divertikelbildungen  des  Centralcanales  zur  i 
Folge  haben  können.  Die  Divertikel  setzen  sich  innerhalb  der 
hinteren  Stränge  und  der  daran  angrenzenden  Theile  nach  unten,  | 
seltener  nach  oben  fort  und  bilden  so  einen  zweiten  Canal  hinter 
dem  Centralcanal.  Dazu  können  sich  dann  ferner  noch  Oedem-  j 
spalten  durch  Ansammlung  von  gallertiger  Flüssigkeit  innerhalb 
der  grauen  Commissur  und  der  Substanz  der  Hinterhörner  bilden,  jj 

Leyden  betrachtet  die  Syringomyelie  als  einen  Folgezustand  c 
einer  congenitalen  Hydromyelie,  führt  sie  also  auf  Störungen  deB 
Schlusses  d.  h.  der  von  hinten  nach  vom  fortschreitenden  Obli- 
teration des  ursprünglich  sehr  weiten  Centralcanales  zurück.  West- 
phal  äussert  sich  in  einer  kürzlich  erschienenen  Abhandlung  in 
ähnlichem  Sinne.  Es  ist  dies  auch  insofern  sehr  leicht  möglich 
als  der  Centralcanal  noch  im  5.  Monat  bis  an  die  hintere  Peri- 
pherie des  Bückenmarkes  reicht. 

Nach  meinen  Untersuchungen  muss  ich  mich  denen  anschlies- 
sen , welche  als  Syringomyelie  eine  Affection  beschreiben , welche 
durch  eine  Höhlenbildung  in  gewuchertem  Gliagewebe  gekennzeichnet 
ist.  Ich  muss  zwar  Langhans  vollkommen  Becht  geben,  wenn  er 
angibt,  dass  Tumoren  im  Bereiche  des  Bückenmarkes  und  der 
Medulla  oblongata  sehr  bedeutende  Dilatationen  des  Bückenmark- 
Canales  herbeiführen,  indem  ich  selbst  mehrfach  solche  Verände- 
rungen beobachtet  habe,  und  wenn  ich  auch  keine  Divertikel  ge- 
sehen habe,  so  bezweifle  ich  doch  deren  Vorkommen  in  keiner 
Weise.  Allein  das  schliesst  eine  Höhlenbildung  in  gewuchertem 
Gliagewebe  nicht  aus,  und  es  scheint  mir  passend,  nur  diese  als 
Syringomyelie  zu  bezeichnen,  die  Divertikel  dagegen  der  Hydro- 
myelie zuzuzählen.  Ich  hin  ferner  auch  der  Ansicht,  dass  der  ganze 
Process  auf  congenitale  Entwickelungsstörungen  zurückzuführen  ist, 
dass  also  die  gliomatöse  Wucherung  dann  eintritt,  wenn  durch 
eine  Störung  des  Schlusses  des  Centralcanales  oder  durch  eine 
Hemmung  der  Ausbildung  der  um  den  Centralcanal  gelegenen  grauen 
Substanz  oder  auch  der  weissen  Stränge , namentlich  der  Hinter- 
stränge, das  Gewebe  des  Bückenmarkes  eine  pathologische  Structur 
erhalten  hat.  Hierfür  spricht  nicht  nur  der  Umstand,  dass  nament- 
lich die  Hinterstränge  und  die  hintere  Commissur  vornehmlich  ver- 
ändert zu  sein  pflegen,  sondern  auch  die  Thatsache,  dass  die  graue  i 
Substanz  zuweilen  auch  sonst  missbildet  ist.  Selbst  die  Spaltbil- 
dungen in  der  Medulla  oblongata  können  mit  congenitaler  Missbil- 
dung Zusammenhängen,  indem,  nach  einer  Beobachtung,  die  ich  vor 
Jahren  machte,  auch  hier  schmale  schlauchförmigen  Drüsen  ähnliche, 
mit  Cylinderepithel  bedeckte  Ausbuchtungen  des  Bodens  des  IV. 
Ventrikels  Vorkommen. 
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Literatur  über  Syringomyelie  und  Verdoppelung  des  Cenlral- 
canales : VntcHow  , Virch.  Ar  eh.  21.  Bd.  ; Westphal,  Arch.  fl. 
Psychiatrie;  Simon,  ebenda;  Leyden,  Klinik  der  Rückenmarkskrank- 
heiten II,  und  Virch.  Arch.  68 . Bd.  ; Strümpell , Arch.  f.  Psychi- 
atrie, X;  Friedreich,  Virch.  Arch.  26.  u.  21.  Bd.;  F.  Schultze, 
ebenda.  81.  Bd. ; Schüppel,  Arch.  d.  Heilk.  1864;  Pick,  Arch.  fl. 
Psych.  VIII;  Westphal,  Brain  vol.  VI  1883;  Witkowski,  Arch.  /'. 
Psych.  XIV  1883;  Fürstner  u.  Zacher,  ib.  XIV. 

Literatur  über  Cysten  der  Meningen , der  Plexus  und  der  peri- 
vascu/ären  Lymphscheiden:  Haeckel,  Virch.  Arch.  16.  Bd.;  Luschka, 
Die  Adergeflechte  des  menschlichen  Gehirnes , Berlin  1855 ; Koki- 
tansky,  Handb.  d.  palhol.  Anatomie;  üipping , Cystoide  Degen,  der 
Hirnrinde,  Allg.  Zeitschr.  f.  Psych.  30.  u.  32.  Bd.  1814  u.  1815; 
Schnopfhagen,  Sitzungsber.  d.  k.  Akad.  d.  IVissensch . LXXIV 1816 ; 
Schlesinger,  Arch.  fl.  Psych.  X;  Arndt,  Virch.  Arch.  63.  u.  12.  Bd. 

Nach  Untersuchungen  von  Buhl  (Hente’s  und  Pfleujfler's  Zeil- 
schr.f.  rat.  Med.  III.  Reihe  4.  Bd.  1858),  steigt  der  Wassergehalt  des 
Gehirnes  bei  Typhus  bis  zum  Beginn  der  3.  Woche  und  zwar  bis 
auf  9 — 10$  über  die  Norm. 


IV.  Einfache  und  degeneratire  Atrophieen  und  ihre  Folge- 
zustände. Narben,  Erweichungscysten,  Strang- 
degenerationen, Sclerosen. 


1.  Allgemeines  über  das  Verhalten  der  nervösen  Be- 
standteile und  der  Neuroglia  bei  Degenerations- 
processen. 


§ 552.  Bei  allen  Degenerationsprocessen  des  Centralnerven- 
systemes  sind  es  in  erster  Linie  die  nervösen  Bestandteile,  welche 
dem  Zerfall  und  dem  Schwund  entgegengehen,  während  das  Glia- 
gewebe  sich  nicht  selten  erhält  und  sogar  in  Wucherung  geräth. 

Der  Untergang  der  Granglienzellen  kann  zunächst  in  der 
Meise  erfolgen,  dass  die  Masse  des  Protoplasmas  ohne  seine  Struc- 
tur  zu  verändern , successive  abnimmt , so  dass  die  Zellen  unter 
Verlust  ihrer  Ausläufer  zu  kleinen  Klümpchen  zusammenschrumpfen 
(vergl.  § 554  Fig.  267  und  268)  und  schliesslich  ganz  verschwinden. 
(Einfache  Atrophie.) 

Enthalten  die  Ganglienzellen  schon  vor  ihrem  Schwund  Pigment, 
so  erscheinen  auch  die  geschrumpften  Zellen  mehr  oder  weniger 
pigmentreich.  Mitunter  hat  es  den  Anschein , als  ob  während  des 
Schwundes  das  Pigment  sich  vermehren  würde,  und  man  hat  daher 
neben  der  einfachen  Atrophie  noch  eine  Pigmentatrophie  unter- 
schieden. 


Bei  acutem  Untergang  der  Ganglienzellen,  wie  er  namentlich 
in  der  Umgehung  von  Entzündungsherden  sowie  bei  rasch  eintreten- 
der Compression,  nach  Quetschung,  anämischer  und  hämorrhagischer 
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Fig.  260.  Degenerirte  und  in  Zerfall  begriffene  Nervenzellen 
und  Nervenfasern  der  Hirnrinde  aus  der  Umgebung  eines  8 Tage  alten  en- 
cephalitischen  Herdes,  a Gequollene  glasige  Ganglienzellen  mit  gequollenen  und  zum 
Theil  bereits  zerklüfteten  Fortsätzen.  a,  Blasse  in  scholliger  Zerklüftung  begriffene, 
kernlos  gewordene  Ganglienzellen  mit  unregelmässiger  höckeriger  Contur.  aä  Ganz 
von  Fetttröpfchen  durchsetzte  Ganglienzellen,  b Gequollene  und  in  Zerklüftung  und 
körnigem  Zerfall  begriffene  Axencylinder.  c Normale  Gauglienzelle.  Nach  einem  in 
IMüller’scher  Flüssigkeit  macerirtem  und  nachher  zerzupften  Präparat  gezeichnet.  Ver- 
grösserung  300. 


Erweichung  etc.,  sich  einstellt,  erfahren  die  Ganglienzellen  (Fig.  260c) 
häutig  eine  Aufquellung  (a),  werden  blass,  glasig,  und  auch  ihre 
Fortsätze  schwellen  an  und  werden  hyalin.  Zuweilen  bilden  sich 
Vacuolen.  Die  Kerne  pflegen  dabei  ebenfalls  aufzuquellen.  Nach 
kurzer  Zeit  stellt  sich  eine  Zerklüftung  und  Auflösung  der 
Zellen  (o,)  ein,  während  gleichzeitig  auch  der  Kern  verschwindet. 

Neben  der  Verquellung  und  scholligen  Zerklüftung  kann  sich 
auch  eine  Verfettung  (a2)  der  Ganglienzellen  einstellen.  Häufi- 
ger kommt  sie  indessen  unter  Verhältnissen  vor,  bei  denen  länger 
andauernde  oder  häufig  sich  wiederholende  Störungen  der  Circulation 
eine  mangelhafte  Ernährung  der  Ganglienzellen  herbeiführen.  In 
letzterem  Falle  kann  sie  die  ausschliessliche  erkennbare  Verände- 
rung an  den  Ganglienzellen  bilden  und  herdweise  auftreten  oder 
sich  mehr  diffus  über  die  Substanz  der  Hirnrinde  verbreiten.  Sol- 
chen Befunden  begegnet  man  z.  B.  bei  manchen  Psychosen. 

Sterben  die  Ganglienzellen  aus  irgend  einem  Grunde,  z.  B.  in 
Folge  von  Entzündung  oder  von  Anämie  oder  von  Erschütterung 
ab  und  werden  sie  nicht  sofort  aufgelöst,  so  kann  unter  Umständen 
eine  Verkalkung  derselben  (Fig.  261)  eintreten,  wobei  sie  mit 
Kalkkrümelchen  und  Kalkkügelchen  dicht  erfüllt  werden.  Frif.d- 
i. ander  hat  schon  13  Tage  nach  einem  Trauma  verkalkte  Gang- 
lienzellen gefunden.  Bei  chronischen  Erkrankungsprocessen  können 
endlich  die  Ganglienzellen  eine  eigenartig  homogene  wachsartig 
glänzende  Beschaffenheit  annehmen,  eine  Veränderung,  die 
man  wohl  auch  als  Sei  er  ose  der  Ganglienzellen  bezeichnet  hat. 


Allgemeines  über  Degeneration  der  Nervenfasern. 
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Fig.  261.  Verkalkte  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  aus  dem  Gehirn  eines 
Blödsinnigen  mit  halbseitiger  Parese  und  einseitigem  Ventrikelhydrops.  Vergr.  300. 

Fig.  262.  C o m p r es  s i o ns  d e g e n e r a t i o n des  Rückenmarkes,  a Ner- 
Ivenfaser  mit  geronnener  Mylinscheide.  b Axencylinder  mit  anhängendem  Myelin,  c 
■INaekter,  e,  nackter  gequollener  Axencylinder.  d Freie  Myelinkugeln,  e Freie  Zer- 
fallsmassen des  Myelines  und  der  Axencylinder.  f Körnchenkugeln,  g Kleine  Rund- 
izellen.  Zerzupfungspräparat  aus  der  weissen  Substanz.  Vergr.  300. 

Bei  Degeneration  der  Nervenfasern  pflegen,  sofern  es  sich 
«um  markhaltige  Nervenfasern  handelt,  in  erster  Linie  die  Mark- 
sscheiden zu  zerfallen.  Wird  z.  B.  durch  ein  Trauma  Hirn-  oder 
i Rückenmarksubstanz  zertrümmert  oder  stellt  sich  in  Folge  der  Auf- 
Ihebung  der  Blutzufuhr  oder  in  Folge  von  Entzündung  eine  Gewebs- 
lerweichung  ein,  so  enthält  das  in  Zerfall  begriffene  Gewebe  Fasern, 
»welche  noch  eine  Scheide  meist  eigenartig  geronnenen  Myelines 
(Fig.  262a)  besitzen,  stets  auch  nackte  Axencylinder  (ccj)  sowie 
‘freie  Myelin  tropfen  (d)  und  kleine  Kügelchen  (e)  welche  durch  den 
6 Zerfall  des  Myelines  entstanden  sind.  Die  Axencylinder  können 
1 1 dabei  unverändert  sein,  nicht  selten  quellen  sie  indessen  auf  (cj, 
erhalten  dadurch  spindelige  oder  cylindrische  Anschwellungen  und 
• werden  dann  als  varicöse  Axencylinder  bezeichnet.  Später  zer- 
bröckeln sie  und  lösen  sich  auf.  Hängen  ihnen  beim  Zerfall  der 
'Markscheiden  noch  Myelintröpfcheu  an,  so  erhalten  sie  dadurch 
j eigentümliche  Yaricositäten  und  werden  daher  auch  als  varicöse 
'Nervenfasern  ( b ) bezeichnet. 

In  ähnlicher  Weise  geht  der  Zerfall  vor  sich , wenn  Nerven- 
| fasern  mehr  in  subacuter  oder  chronischer  Weise  degeneriren,  wie 
blies  z.  B.  nach  Lostrennung  von  Nerven  von  ihren  Centren  (vergl. 
I§  560)  geschieht. 

Stellt  sich  irgendwo  ein  Zerfall  von  Nervenfasern  ein,  so  findet 
! früher  oder  später  eine  Exsudation  von  Flüssigkeit  sowie  eine 
•“Migration  farbloser  Blutkörperchen  aus  den  Gefässen  statt.  Ein 
| I Beil  der  Zerfällsmassen  wird  in  dieser  Flüssigkeit  gelöst  und  ge- 
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langt  in  gelöster  Form  zur  Resorption.  Die  ungelösten  Zerfalls- 
producte  werden  grösstentheils  von  den  ausgetretenen  farblosen 
Blutkörperchen  aufgenommen , welche  sich  dadurch  zu  Myelin  und 
Fettkörnclienzelleii  (Fig.  262  f und  263  h2)  umwandeln.  Letztere 
sind  daher  nie  fehlende  Erscheinungen  degenerativer  Zerfallsprocesse. 
Ist  im  Verlauf  der  Alfection  Blut  in  das  Gewebe  ausgetreten,  so 
bilden  sich  auch  Pigmentkömclienzelleii  (Fig.  263  h3). 

Sowohl  die  freien  Zerfallsmasseu  als  auch  die  Körnchenzellen 
werden  im  Verlaufe  der  Zeit  von  den  perivasculären  Lymphgefässen 
(Fig.  263  c)  des  erkrankten  Bezirkes  aufgenommen  und  in  denselben 
weitergeführt. 


Fig.  263.  Zerzupfungspräparat  aus  einem  Degen  er  ationsli  erd  des  Ge- 
ll i r n e s (multiple  Selerose).  a Blutgefäss  mit  Blut,  b Media,  e Adventitielle  Lymph- 
scheide.  d Unveränderte  Gliazellen.  e Verfettete  Gliazellen  f Zweikernige  ßlia- 
zellen.  g Sclerotisch  aussehendes  Gewebe,  h Hundzellen.  A,  Kundzellen  mit  einzel- 
nen Fetttröpfchen.  A2  Fettkörnehenkugeln.  A3  Pigmentkörnchenkugeln.  Mit  Ueber- 
osmiumsäure  behandeltes  Präparat.  Vergr.  200. 


Boi  ausgedehntem  Gewebszerfall  können  nicht  nur  die  Lympli- 
gefässe  der  nächsten  Nachbarschaft,  sondern  auch  solche  in  der 
weiteren  Umgebung  mit  Körnchen  und  Körneheuzellen  sich  füllen. 
Gelangen  sie  in  grösseren  Mengen  in  die  Maschenräume  der  Pin 
und  des  Subarachnoidalgewebes,  so  bedingen  sie  eine  weisslicke  t 
Trübung  derselben. 

Im  Verlaufe  degenerativer  Processe  treten  nicht  selten  die  j 
schon  normaler  Weise  in  der  Hirnsubstanz  vorkonmiendeu  Corpora  i 
um y lauen  in  vermehrter  Zahl  auf. 


(Allgemeines  üb.  d.  Degeneration  u.  d.  Zerfall  d.  nervösen  Elemente.  G07 

Eine  Regeneration  nervöser  Bestandteile  des  Hirnes  und 
IRückenmarkes  scheint  beim  Menschen  nicht  vorzukommen.  Sind 
.irgendwo  Ganglienzellen  mit  den  ihnen  zugehörenden  Nervenbahnen 
(verloren  gegangen,  so  kann  eine  Wiederherstellung  der  gestörten 
-Function  nur  dadurch  herbeigeführt  werden,  dass  andere  gleich- 
rwerthige  Bahnen  und  Centren  vicariirend  eintreten. 

Den  oben  beschriebenen  Zerfall  des  Nervenmarkes  pflegt  man 
als  fettige  Degeneration  zu  bezeichnen,  indem  die  Zerfalls- 
massen des  Myelines  nach  einiger  Zeit  die  mikrochemischen  Re- 
actionen  der  Fette  gehen. 

Enthalten  das  Gewebe  des  Gehirnes  und  des  Rückenmarkes 
und  deren  Bindegewebsumliüllung  und  Lymphbahnen  Körnchen- 
zellen , so  kann  dies  im  Allgemeinen  als  ein  Beweis  angesehen 
werden,  dass  irgendwo  ein  Zerfall  der  nervösen  Substanz  stattfin- 
det. Nach  Jasteowitz  (Arch.  f.  Psyn/i.  11)  hat  dies  indessen  nur 
für  Individuen,  welche  älter  als  7 Monate  sind,  Geltung,  indem 
vom  5.  Schwangerschaftsmonat  bis  zum  7.  extrauterinen  Monate 
der  Befund  von  Körnchenzellen  an  gewissen  mit  dem  Alter  wech- 
selnden Stellen  des  Hirnes  und  Rückenmarkes  normal  vorkommt 
und  mit  der  Bildung  der  Markscheiden  der  Nervenfasern  zusam- 
menhängt. Nach  Boll  wird  das  Material  zur  Bildung  der  Mark- 
scheiden den  Nervenfasern  durch  Wanderzellen  zugetragen.  Der 
Befund  wurde  früher  allgemein  für  pathologisch  gehalten  und  der 
Process  als  congenitale  Encephalitis  bezeichnet.  Yiechow  tritt  auch 
neuerdings  {Herl.  klin.  IVochenschr.  1883  N.  46)  wieder  für  die 
pathologische  Bedeutung  der  Körnchenzellen  im  Gehirne  Neuge- 
borener ein  und  stützt  sich  dabei  darauf,  dass  die  Körnchen  die 
mikrochemische  Reaction  des  Fettes,  nicht  aber  des  Myelins  geben, 
dass  der  Befund  bei  Neugeborenen  nicht  constant  ist,  dass  der 
Process  mit  einer  Schwellung  der  Gliazellen  und  mit  einer  Kern- 
vermehrung  verbunden  ist  und  dass  unter  Umständen  Gewebszerfall 
eintritt.  Die  Körnchenzellen  treten  entweder  in  diffuser  Verbrei- 
tung auf  oder  aber  in  Herden,  die  opak  weisse  Flecken  bilden  und 
in  der  grauröthlichen  durchscheinenden  Hirnsubstanz  des  Fötus 
mit  blossem  Auge  leicht  wahrnehmbar  sind. 

Nicht  selten  findet  man  die  Pia  mater  namentlich  über  dem 
Hirnstamm  auffallend  stark  bräunlich  pigmentirt.  Sofern  diese 
Pigmentirung  auf  einer  starken  Entwickelung  verzweigter  Pigment- 
zellen beruht,  ist  etwas  Pathologisches  darin  nicht  zu  sehen,  da 
der  Pigmentgehalt  der  Pia  individuell  sehr  erheblich  variirt.  Nur 
durch  Blutungen  bedingte  Pigmentirungen  sind  pathologisch. 

Die  Genese  der  Corpora  amylacea  ist  nicht  genauer  gekannt. 
Neuerdings  hat  Ceci  (Transunti  dc.lla  //.  .1  re  adern . dei  Lincei  Pol.!7) 
darauf  hingewiesen,  dass  sie  nicht  immer  Jodreactiou  geben  und 
sich  mit  Ueberosmiumsäure  braun  oder  schwarz  färben,  sich  also 
anders  verhalten  als  das  gewöhnliche  Amyloid.  Sowohl  bezüglich 
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ilirer  doppelt  Licht  brechenden  Beschaffenheit,  als  auch  in  ihrem 
Verhalten  gegen  Reagentien  sind  sie  dem  Myelin  ähnlich,  und  es 
äussert  Ceci  die  Ansicht,  dass  sie  aus  dem  Myelin  entstehen. 

Die  Frage  nach  der  Regeneration  des  Centralnerrensystemes 
namentlich  des  Rückenmarkes  ist  vielfach  experimentell  in  Angriff 
genommen  worden.  H.  Müelee  experimentirte  an  Eidechsen  und 
Fischen  ( Heber  Regeneration  der  Wirbelsäule  und  des  Rückenmarkes, 
Frankfurt  1864);  Masius  et  Yanlaib  (Mem.  de  Pacnd.  de  Bedgiyue 
T.  21.  1870)  machten  Versuche  an  Fröschen,  Bbown-Sequabd  (Ga:, 
med.  184.9,  1850,  1851),  Eichhobst  u.  Naunyn  (. .4rch . f.  e.rper. 
Palhol.  II),  Dentan  (Reck,  sur  In  regeneration  de  la  moi/le  epiniere, 
In.-Diss.  Berne  1875)  und  Schieffebdeckeb  ( Virch . Arch.  67.  Rd. 
1876)  an  Hunden.  Der  Erfolg  der  Experimente  war  ein  verschie- 
dener. Heben  negativem  Erfolg  wird  auch  über  eine  anatomische  i 
und  functionelle  Regeneration  des  durchschnittenen  Rückenmarkes 
berichtet.  Es  geht  indessen  aus  den  Versuchen  nicht  mit  Sicher- 
heit hervor,  dass  bei  Säugethieren  eine  anatomische  und  physio- 
logische Wiederherstellung  des  durchschnittenen  Rückenmarkes  er- 
folgen kann. 

Literatur  über  das  Verhalten  der  Ganglienzellen  und  Nerven- 
fasern bei  Degenerationsprocessen  : Vikchow,  Firch.  Arch.  10.,  44.  t-1 
und  50.  Bd.  ; Leihen,  R'/inik  der  Rückcnmarkskrankh.  1874 — 1876 
und  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  1 1879;  Obebsteineb,  Wiener  med.  Ja  Arb. 
III  u.  IV  1879;  Jehn,  Arch.  f.  Psych.  VIII;  Zenker,  Arch.  f.  Oph- 
tha/m.  II;  Mülleb,  Beiträge  zur  pat/iol.  Anatomie  des  Rückenmarkes, 
Leipzig  1871;  Chabcot,  Leg o ns  sur  /es  mal.  d.  syst,  nerv.;  Meschede, 
Virch.  Arch.  34.  Rd. ; Möbius,  Schmidts  Jahrb.  190.  u.  193.  Rd.  ( Zu- 
sammenstellung der  neueren  Arbeiten  über  Nervenkrankheiten) ; Wie- 
geb, Virch.  Arch.  78.  Bd.  (gibt  die  Literatur  über  hyaline  Degene- 
ration der  Hirngefässe) ; Hadlich,  ebenda  46.  Rd.;  Salvioli,  Riv. 
c/in.  di  Bologna  1878  N.  10;  Roth,  Virch.  Arch.  53.  Rd.;  FeiedläN- 
heb,  ebenda  88.  Bd.  Die  drei  letztgenannten  Autoren  berichten 
über  Verkalkung  von  Ganglienzellen,  welche  theils  innerhalb  von 
Degenerationsherden,  theils  als  eine  Affection  für  sich  auftrat; 
Vibchow  beobachtete  sie  namentlich  nach  Commotionen. 


§ 553.  Zerfällt  die  Nervensubstanz  in  grösserer  Ausdehnung, 
so  pflegt  auch  das  Gliagewebe  durch  nekrotischen  Zerfall  zu  Grunde 
zu  gehen,  oder  es  stellen  sich  wenigstens  degenerative  Veränderungen 
wie  z.  13.  Verfettung  (Fig.  263  e)  an  den  Gliazellen  ein.  Ebenso 
können  auch  die  Endothelien  der  zarten  Hirnhäute  sowie  der  Blut- 
gefässe der  fettigen  Degeneration  verfallen.  Ist  die  Schädigung  des 
Gewebes  eine  weniger  intensive,  so  kommt  es  vor,  dass  nur  die 
nervösen  Elemente  zu  Grunde  gehen , während  das  Gliagewebe  mit 
den  Blutgefässen  und  dem  stützenden  Bindegewebe  sich  erhält. 

Nach  Resorption  der  Producte  des  Nervenzerfalles  erscheint 
das  Gliagewebe  der  Markmasse  des  Gehirnes  als  ein  aus  anasto- 
mosirenden  verzweigten  Zellen  (Fig.  264  & /; , ) gebildetes  Netzwerk. 
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Fig.  264.  Schnitt  aus  dem  Rande  eines  encephalomalacischen  Er- 
weichungsherdes. A Normale,  B degenerirte  Hirnsubstanz,  a Nervenfasern 
•verschiedener  Dicke  theils  quer  durchschnitten,  theils  in  der  Ebene  des  Schnittes  ver- 
kaufend. b Gliazellen  innerhalb  des  normalen  Hirngewebes.  bx  Gliazellen  in  der 
Degenerationszone,  c Blutgefässe.  c,  Blutgefässe  mit  verdickter  Bindegewebsscheide. 
■d  Aus  den  Gefässen  ausgetretene  unveränderte  farblose  Blutkörperchen,  e Fettkörn- 
■xhenzellen,  welche  ihr  Fett  durch  die  Behandlung  des  Schnittes  mit  Alcohol  und  Nel- 
-kenöl  verloren  haben.  Mit  Müller’scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  und 
X’armin  gefärbtes  in  Canadabalsam  eingelegtes  Präparat.  Vergr.  250. 

Die  Fäden  des  letzteren  sind  sehr  zart  und  an  gehärteten  Präpa- 
raten wenigstens  zum  Theil  mit  Körnchen  besetzt  und  zwar  um  so 
reichlicher,  je  frischer  der  Process  und  je  weniger  weit  der  Zerfall 
gediehen  ist. 

Ist  das  zerfallene  Nervengewebe  noch  nicht  ganz  resorbirt,  so 
enthalten  die  Maschenräume  des  Stützgewebes  noch  Detritus,  sowie 
tmehr  oder  weniger  zahlreiche  Körnchenzellen  (Fig.  264  e). 

Ein  ähnliches  Aussehen  wie  die  Markmasse  des  Gehirns  bietet 
•auch  die  weisse  Substanz  des  Rückenmarkes  (Fig.  265  2?),  nur  ist 
'hier  das  Maschen  werk  (b),  welches  das  Stützgewebe  um  die  einan- 
der fast  durchgehends  parallel  verlaufenden  Nerven  bildet,  weit 
'regelmässiger  und  zugleich  erheblich  stärker.  Auch  hier  beher- 
bergt das  Gliagewebe  je  nach  dem  Alter  des  Processes  entweder 
| hauptsächlich  nur  Flüssigkeit  oder  aber  mehr  oder  weniger  reich- 
■hche  Zerfallsproducte  der  Nervenfasern , sowie  Körnchenzellen  (d) 
und  vereinzelte  kleine  Rundzellen. 

Wie  in  der  weissen,  so  kann  sich  auch  in  der  grauen  Substanz 
mach  Schwund  der  nervösen  Elemente  das  Gliagewebe  erhalten. 
' -^hen  lediglich  erstere  zu  Grunde,  so  bleibt  ein  in  gehärteten  Prä- 

Zlc«kr,  I,ehrb.  d.  path.  Anat.  TI.  Thl.  3.  Aufl.  39 
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Fig.  265. 

Fig.  265.  Aufsteigende  Degeneration  des  Rückenmarkes  ober- 
halb einer  durch  Compression  degenerirten  Stelle,  2£  Monate  nach  Eintritt  der  Com- 
pression.  A Querschnitt  durch  die  normale  weisse  Substanz.  B Querschnitt  durch 
degenerirte  weisse  Substanz,  a Normale  Nervenfasern,  b Gliagewebe.  c Gliazellen. 
d Fettkörnchenzellen  nach  Auflösung  des  Fettes.  In  Müller’scher  Flüssigkeit  gehär- 
tetes, mit  Hämatoxylin  und  Carmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingelegtes  Präparat. 
Vergr.  250. 

Fig.  266.  Aufsteigende  Degeneration  des  Rückenmarkes,  18  Mo- 
nate nach  dem  Eintritt  einer  Compressionsdegeneration.  o Querschnitt  von  Nerven- 
fasern. b Hyperplasirtes  Gliagewebe.  c Kerne  der  Gliazellen.  d Fettkörnchenzellen 
nach  Auflösung  des  Fettes.  Wie  Fig.  265  behandeltes  Präparat.  Vergr.  250. 


paraten  körnig  aussekendes  Gewebe  zurück  (Fig.  268),  in  welchem 
Gliakerne  eingebettet  liegen. 

In  der  Hirnrinde  werden  gleichzeitig  Fibrillen  sichtbar,  welche 
in  kernlosen  oder  in  kernhaltigen  Centren  sich  vereinigen.  Da  und 
dort  sind  auch  deutlich  Zellen  zu  erkennen,  von  denen  zahlreiche 
Fortsätze  von  dem  Charakter  der  erwähnten  Fibrillen  abgehen.  Bei 
weiterem  Zerfall  bleibt  zunächst  ein  zartes  körniges  Maschenwerk 
(vergl.  § 556  Fig.  270  a und  § 564  Fig.  281)  übrig,  in  dessen  Kno- 
tenpunkten zum  Theil  Spinnenzellen  liegen.  Schliesslich  kann  auch 
dieses  noch  verloren  gehen , so  dass  nur  die  Gefässe  übrig  bleiben 
(Fig.  270 & und  Fig.  264 cc,). 

In  vielen  Fällen  geht  im  Laufe  der  Zeit  das  ursprünglich 
stehen  gebliebene  Gliagewebe  zu  Grunde.  In  anderen  erhält  es 
sich  und  erfährt  sogar  eine  Hyperplasie.  Soweit  sich  dies  erkennen 
lässt,  wird  der  Process  durch  eine  Tlieilung  der  vorhandenen  GJia- 
lcerne  (Fig.  263  f und  Fig.  264  B)  eingeleitet.  Findet  weiterhin 
auch  eine  Zelltkeilung  statt  und  produciren  die  Zellen  Fibrillen,  so 
entsteht  ein  Gewebe,  welches  abgesehen  von  Gewebsflüssigkeit  und 
allfällig  noch  vorhandenem  Detritus  wesentlich  aus  einem  Filzwerk 
feiner  glänzender  Fibrillen  und  aus  kernhaltigen  Zellen  (Fig.  268  *7 
und  266  b)  sich  zusammensetzt.  Ein  Theil  der  Fibrillen  hängt  mit 
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deu  Gliazellen  zusammen,  bildet  also  Zellfortsätze  (Fig.  263),  von 
andern  ist  ein  solcher  Zusammenhang  nicht  mehr  nachweisbar. 

Häufig  nehmen  auch  die  Wände  der  Blutgefässe,  namentlich 
das  adventitielle  Bindegewebe  an  den  Wucherungsvorgängen  tlieil. 
Es  erscheinen  alsdann  die  Gefässe  von  gewucherten  Zellen  belegt 
■ oder  es  ist  die  Adventitia  dicker  und  besteht  aus  derbem  Faser- 
jgewehe  (Fig.  264  c^. 

Solange  innerhalb  eines  Degenerationsherdes  noch  zahlreiche 
JZerfallsproducte  der  nervösen  Substanz  vorhanden  sind,  erscheint 
ier  undurchsichtig  weiss  und  ist  zugleich  weich.  Bei  starkem  Zer- 
Ifall  kann  er  auf  dem  Schnitt  sogar  zerfliessen.  Sind  die  Zerfalls- 
imassen  resorbirt,  so  erhalten  die  Herde  eine  graue  durchscheinende 
1 Beschaffenheit.  Bildet  sich  dabei  an  Stelle  der  Nervensubstanz 
durch  Wucherung  des  Gliagewebes  ein  grauer  gelatinöser  Gewebs- 
Iherd,  so  bezeichnen  wir  denselben  als  eine  graue  Degeneration. 

Sind  die  neugebildeten  Fibrillen  spärlich  und  die  mit  Flüssig- 
keit gefüllten  Gewebslücken  weit,  so  sind  die  Herde  weich,  lassen 
I Flüssigkeit  austreten  und  sinken  unter  die  Schnittfläche  zurück. 
Hst  die  Zahl  der  neugebildeten  Fibrillen  reichlich,  so  dass  sie  ein 
'dichtes  Maschenwerk  mit  engen  Zwischenräumen  bilden,  so  wird 
das  Gewebe  dicht  und  hart,  und  man  kann  danach  eine  weiche 
2 gallertige  und  eine  harte  graue  Degeneration  oder  Sclerose 
(unterscheiden. 

Findet  innerhalb  eines  sclerotischen  Herdes  ein  Collaps  und 
‘eine  Schrumpfung  des  Gewebes  statt,  so  gewinnt  er  eine  narbige 
•^Beschaffenheit. 

Die  Ausbildung  eines  sclerotischen  Herdes  erfordert  stets  lange 
‘Zeit,  d.  h.  Monate  und  Jahre. 

Das  Verhalten  der  Gefässe  wechselt  je  nach  der  Form  des 
Degenerationsprocesses , doch  kann  man  sagen , dass  in  späteren 
-Stadien  Wucherungen  der  Adventitia  und  Verdickungen  der  Gefäss- 
»wände  sehr  häufig  sind. 

Die  Frage  nach  dem  feineren  Bau  der  Stützsubstanz  und  der 
Bedeutung  der  einzelnen  Bestandtheile  steht  noch  in  Discussion. 

Schwalbe  unterscheidet  3 Formen,  nämlich  1)  das  Epithel 
der  Ventrikel  und  des  Centralcanales , 2)  die  Neuroglia,  welcho 
während  des  Lebens  einen  homogenen  Kitt  zwischen  den  nervösen 
Elementen  bilden,  nach  dem  Tode  aber  zu  zarten,  netzförmig  ver- 
bundenen homogenen  Bälkchen  gerinnen  soll  und  3)  eine  „granu- 
lirte  Substanz“,  welche  ein  sehr  feines  enges  Netzgerüst  bildet 
und  aus  Hornsubstanz  (Ewald  und  Kühne)  besteht.  Alle  diese 
Substanzen  sind  nach  ihm  epithelialer  Abkunft.  Es  enthält  in- 
dessen die  Neuroglia  platte  Zellen,  welche  als  eingewanderte,  spä- 
terhin modificirte  Wanderzellen  anzusehen  sind. 

Köllikke,  Deitees,  Jasteowitz,  Boll,  Löwe,  Golgi,  Feiedmann 
und  Andere  stellen  die  Neuroglia  zu  den  Bindesubstanzen  und  be- 
schreiben als  Bestandtheile  derselben  ein  aus  feinen  Fäserchen 
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bestehendes  Netzwerk,  eine  körnige  Grundsubstanz,  sowie  verzweigt© 
und  fortsatzlose  Zellen. 

Schwaibe’s  Beschreibung  und  Beurtheilung  der  Stütz  Substanz, 
speciell  der  Neuroglia,  lässt  sich  mit  den  Erfahrungen  der  patho- 
logischen Anatomie  nicht  in  Einklang  bringen.  Dieselben  nöthi- 
gen  uns,  die  Stütz sub stanz , abgesehen  vom  Ependymepithel , als 
ein  Gewebe  sui  generis  aufzufassen,  welches  in  seinen  Eigenschaf- 
ten keinem  andern  Gewebe  ganz  gleich  ist,  aber  zu  den  Binde- 
substanzen gehört. 

Sowohl  die  graue  als  die  weisse  Substanz  des  Centralnerven- 
systemes  enthält  neben  Nervenzellen  zunächst  rundliche  und  läng- 
liche protoplasmaarme  Zellen  mit  zahlreichen  feinen  Fortsätzen, 
welche  bald  nach  allen  (Spinnenzellen),  bald  nur  nach  bestimmten 
Richtungen  (Pinselzellen)  ausstrahlen  (Fig.  263  ef,  Fig.  264  b j u. 
Fig.  281)  und  dadurch  ein  netzartig  angeordnetes  Stützgewebe  für 
die  nervösen  Elemente  bilden.  Sie  sind  zuerst  von  D eite  es  ge- 
nauer  beschrieben  worden  und  werden  daher  als  Deiters’sche  Zellen 
bezeichnet.  Die  Zahl  ihrer  Fortsätze  ist  erheblichen  Schwankungen 
unterworfen  und  ebenso  auch  die  Form  der  Zellen. 

Sie  enthält  ferner  auch  fortsatzlose  rundliche  und  eckige  Zel- 
len, welche  entweder  noch  unentwickelte  Deiters’sche  Zellen  oder 
Wanderzellen  sind. 

Die  die  Zellen  umgebende  Grundsubstanz  besteht  aus  einer 
feinkörnigen,  netzartig  angeordneten  Masse,  in  welcher  die  fibril- 
lären Zellfortsätze  sich  verbreiten.  Es  ist  jedoch  nicht  zu  unter- 
scheiden , ob  nach  vollendeter  Ausbildung  des  Stützgewebes  noch 
alle  Fibrillen  mit  Zellen  Zusammenhängen.  In  der  weissen  Sub 
stanz  sind  die  körnigen  Massen  verhältnissmässig  spärlich  oder 
fehlen  ganz,  in  der  grauen  dagegen  reichlich  entwickelt.  Es  er' 
scheinen  daher  die  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  in  eine  kör- 
nige , kernhaltige  Masse  eingebettet.  Ob  die  Grundmasse  auch 
während  des  Lebens  körnig  ist,  ist  fraglich.  Nach  Gierke  (Seu 
rot.  Centralbl.  1883 ) ist  sie  homogen,  klar  und  durchsichtig. 

Yon  grossem  Interesse  ist,  dass  Schultze  und  Rumpf  ( Cen 
tralbl.  f rncd.  IVissensch.  1878 ) gefunden  haben,  dass  bei  hyper- 
plastischen  Wucherungen  des  Gliagewebes,  bei  welchen  sich  ein 
dichtes  Filzwerk  von  Fibrillen  bildet,  das  Kühne’sche  Neurokeratin 
sich  nicht  vermehrt,  dass  vielmehr  die  Fibrillen  wie  Bindegewebe 
sich  verhalten,  d.  h.  bei  Yerdauungs versuchen  aufgelöst  werden. 

Die  Bezeichnung  graue  Degeneration  und  Sclerose  werden  ge- 
wöhnlich als  gleichbedeutende  Begriffe  promiscue  gebraucht.  leb 
halte  dies  nicht  für  richtig,  ffxAi/pög  bedeutet  hart,  trocken,  steU 
und  unter  ffxA^pajotg  versteht  man  ein  Hartwerden  durch  Verdun- 
stung. Es  kann  danach  der  Begriff  Sclerose  nur  für  die  Degene 
rationsprocesse,  die  zur  Verhärtung  führen,  gebraucht  werden. 

Literatur  über  den  histologischen  Hau  des  Centra/nervensj/stems 
Henle  und  Merkei,,  Zeitsehr.  f.  rat.  Med.  III.  H.  34.  Ild.;  Deiters 
Untersuch,  üb.  Gehirn  und  Rückenmark , Braunschweig  1865 ; Mb* 
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nkbt,  Bau  der  Grosshirnrinde , Neuwied  1860 ; Jastbowitz,  Arch.  f. 
Psych.  II  u.  UI;  Boll,  ebenda  IV  1873;  Löwe,  ebenda  VII  1877 ; 
Stteda  , Zeilschr.  f.  wissensch.  Zoologie  XVIII,  NIX,  XX,  XXIII 

und  XXV;  Ranyieb,  Comptes  rend.  T.  77  1873;  Golgi,  Ri  vis  tu  cli- 

mca,  Nov.  1871  u.  Arch.  ttal.  de  biol.  III  u.  IV ; Schwalbe,  Handb. 

der  Augenhei/k.  von  v.  Gräfe  u.  Sämisch  1.  Bd.  und  Lehrb.  d.  Neu- 

rologie, Leipzig  1880;  Fbeedmann,  Jahrbücher  f.  Psych.  1883;  Ewald 
und  Kühne,  Verhandl.  d.  nalur-histor.  med.  Vereines  zu  Heidelberg 

I.  Bd.  ; Hebzog  Kabl  Theodob  v.  Bayern  , Virch.  Arch.  69.  Bd.; 

J.  Weiss,  Med.  Jahrbuch.  1878;  Schopfhagen,  Jahrb.  f.  Psychiatrie 
III  1881. 


2.  Die  Hauptformen  einfacher  und  degenerativer 
Atrophie  des  Centralnervensy s temes. 

a.  Die  einfache  Atrophie. 

§ 554.  Als  einfache  Atrophie  bezeichnet  man  alle  jene  Ver- 
änderungen der  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz,  bei  welchen  die 
nervösen  Bestandtheile  kleiner  werden  und  theilweise  schwinden, 
ohne  dass  dabei  auffällige  Texturveränderungen  diesem  Schwunde 
woran  gehen  oder  nachfolgen. 

Die  Atrophie  ist  entweder  eine  allgemeine  oder  wenigstens  über 
«inen  grösseren  Abschnitt  des  Centralnervensystemes  ausgebreitete 
oder  aber  eine  locale  auf  bestimmte  Theile  des  Gehirnes  und  Rücken- 
markes beschränkte. 

Unter  den  ausgebreiteten  Atrophieen  kommt  am  häufigsten  die 
‘Atrophie  des  Grosshimes  zur  Beobachtung,  bei  welcher  entweder 
Was  ganze  Grosshim  oder  grössere  Theile  desselben,  z.  B.  das  Stirn- 
ihirn  mehr  oder  weniger  an  Masse  einbüssen.  Die  Gyri  sind  dabei 
«je  nach  dem  Grade  der  Atrophie  mehr  oder  weniger  verschmälert, 
Wie  Sulci  und  damit  auch  die  Subarachnoidalräume  erweitert  und 
mit  Flüssigkeit  gefüllt.  Nicht  selten  sind  auch  die  Ventrikel  er- 
weitert. 

Atrophie  des  ganzen  Kleinhirns  oder  der  Medulla  oblongata 
iUnd  des  Rückenmarkes  gelangt  weit  seltener  zur  Beobachtung,  doch 
kommt  es  vor,  dass  das  Kleinhirn  in  ganz  erheblichem  Maasse 
•schrumpft,  so  dass  es  um  die  Hälfte  und  mehr  verkleinert  ist  und 
•seine  Gyri  nur  noch  einen  sehr  geringen  Durchmesser  besitzen. 
'Meist  ist  dabei  die  Atrophie  nicht  gleichmässig  ausgebreitet  , son- 
dern betrifft  nur  einen  Theil  der  Lappen  oder  auch  nur  einzelne 
■Gyri,  Die  atrophischen  Theile  sind  meistens  derber  als  die  unver- 
ändert gebüebenen. 

Die  Atrophie  der  Brücke,  des  verlängerten  Markes  und  des 
‘Rückenmarkes  kann  eine  gleichmässige  oder  eine  ungleichmässige 
^symmetrische  sein  und  sowohl  auf  die  Nervenzüge  als  auf  die 
•Ganglienzellen  sich  erstrecken. 

Am  leichtesten  sind  diejenigen  localen  Atrophieen  der  mikro- 
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Fig.  267.  Durchschnitt  durch  die  Spitze  des  linken  Vorderhornes 
eines  normalen  Rückenmarkes  in  der  Höhe  des  IV.  Cervicalnerven.  a Mul- 
tipolare Ganglienzellen,  b Horizontal  verlaufende  Nervenzüge  innerhalb  der  grauen 
Substanz.  b1  Vordere  Nervenwurzeln,  c Nervenquerschnitte  der  angrenzenden  weissen 
Substanz,  d Nach  verschiedenen  Richtungen  verlaufende  feine  und  grobe  Nerven- 
fasern, theils  im  Querschnitt,  theils  im  Längsschnitt  getroffen,  e Kerne  der  Glia- 
zellen.  In  Müller’scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  und  j| 
Karmin  gefärbtes  und  in  Canadabalsam  eingelegtes  Präparat.  Vergr.  150. 


Fig.  268  Schnitt  durch  die  Spitze  eines  atrophischen  Vorderhornes  <i 
des  Rückenmarkes  in  der  Höhe  des  IV.  Cervicalnerven  von  einer  an  aufsteigen-  • 
der  Vorderhornatrophie  verstorbenen  Frau  von  ca.  40  Jahren,  a Normale  Ganglien- 
zellen. a Atrophische  Ganglienzellen,  b Uebrig  gebliebene  Nervenfasern  der  grauen  ; 
Substanz,  c Nervenquerschnitte  der  weissen  Substanz,  d Blutgefäss.  In  Miiller'scher 
Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes  mit  Hämatoxylin  und  Karmin  gefärbtes  und  in 
Canadabalsam  eingelegtes  Präparat.  Vergr.  160. 
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Eskopiscken  Untersuchung  zugänglich,  welche  sich  zuweilen  in  den 
"Vorderhörnern  des  Rückenmarkes  und  in  den  motorischen  Bulbär- 
Ikemen  einstellen  und  die  anatomische  Grundlage  von  Rückenmarks- 
mnd  Bulbärerkrankungen  bilden,  welche  die  Kliniker  mit  verschie- 
denen Namen  belegt  haben. 

Die  Vorderhörner  des  Rückenmarkes  (Fig.  267)  bestehen  aus 
«einem  Gewebe,  das  vor  Allem  durch  den  Besitz  grosser  multipolarer 
< Ganglienzellen  (o)  sowie  zahlreicher  Züge  von  markhaltigen  Ner- 
venfasern ( b ) ausgezeichnet  ist,  welche  den  vorderen  Wurzeln  ( b1 ) 
[der  Rückenraarksnerven  ihren  Ursprung  geben.  Zwischen  diesen 
lElementen  findet  sich  ein  dichtes  Gewirr  feiner  und  grober  Ner- 
venfasern (cZ),  und  alle  diese  Theile  sind  in  ein  zartes  massig  kern- 
treiches  (e)  Gliagewebe  eingebettet. 

Bei  der  einfachen  Atrophie  der  Vorderhörner  (Fi- 
,gur  268)  gehen  sowohl  die  Ganglienzellen,  als  auch  die  Nerven- 
fasern successive  zu  Grunde  und  zwar,  soweit  es  sich  erkenneu 
[lässt,  durch  einen  einfachen  Schwund  der  einzelnen  Elemente.  Die 
Ganglienzellen  (a,)  verlieren  dabei  ihre  Ausläufer  und  schrumpfen 
•jzu  kleinen  oft  pigmentreichen  Klümpchen  zusammen.  Zerfallen  auch 
diese,  so  bleibt  von  der  ganzen  Zelle  nichts  mehr  übrig  als  etwas 
IPigment,  das  später  ebenfalls  schwinden  d.  h.  entfernt  werden 
«kann. 

Schliesslich  schwinden  Nervenzellen  und  Nervenfasern  bis  auf 
[[geringe  Reste  (aa1  &),  sodass  das  Vorderhorn  wesentlich  nur  noch 
^aus  Gliagewebe  besteht. 

Bei  der  reinen  uncomplicirten  Form  der  Atrophie  ist  das 
■Stützgewebe  nicht  verändert,  auch  fehlen  entzündliche  Processe 
»vollständig,  und  nur  in  der  Zeit,  in  welcher  die  Nervenfasern  ver- 
schwinden und  ihre  Markscheide  zerfällt  und  aufgelöst  wird,  finden 
»sich  da  und  dort  vereinzelte  Körnchenzellen  (vergl.  § 553).  Unter 
Umständen  kann  sich  eine  secundäre  Sclerose  anschliessen.  Es  han- 
delt sich  also  um  einen  primären  einfachen  Schwund  der  nervösen 
:Bestandtheile  der  grauen  Substanz  des  Vorderhornes.  Selbstver- 
ständlich verfallen  dadurch  auch  die  Nerven  der  Wurzeln  der  Atro- 
.phie , und  die  von  den  betreffenden  Nerven  versorgten  Muskeln 
‘werden  gelähmt  und  ebenfalls  atrophisch. 

Die  Atrophie  kann  an  allen  Theilen  der  Vordersäulen  sich 

■ einstellen,  beginnt  aber  am  häufigsten  am  oberen  oder  am  unteren 

■ Ende  derselben  und  pflanzt  sich  von  da  successive  weiter.  Im  er- 
! steren  Falle  pflegen  frühzeitig  auch  die  motorischen  Kerne  der 
< Medulla  oblongata  von  der  Atrophie  ergriffen  zu  werden,  während 
,sie  bei  aufsteigenden  Formen  erst  spät  in  Mitleidenschaft  gezogen 
■werden.  Die  sensiblen  Bulbärkerne  und  die  Hintersäulen  des  Rücken- 

1 ‘Markes  bleiben  meist  verschont. 

Man  kann  danach  diese  eigenthümliche  Affection  als  einen 
'Schwund  der  Ganglienzellen  der  motorischen  Centren 
‘fies  Rückenmarkes  und  der  Medulla  oblongata  bezeick- 
1 Ueber  das  Rückenmark  ausgebreitet  bildet  sie  die  Grundlage 
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eines  Theiles  der  als  chronische  atrophische  Spinallähraung  oder 
Poliomyelitis  anterior  chronica  und  als  spinale  Muskelatrophie  be- 
kannten Krankheiten;  die  Kerne  der  Medulla  oblongata  ergreifend, 
stellt  sie  die  Grundlage  eines  Theiles  der  als  progressive  Bulbär- 
paralyse  oder  Ducchenne’sche  Krankheit  bezeichneten  Erkrankungen 
dar.  Die  vom  oberen  Ende  des  Rückenmarkes  ausgehende  Vorder- 
hornatrophie ist  meist  mit  einer  Degeneration  der  Pyramidenbahnen 
(vergl.  § 561)  verbunden.  Beginnt  der  Process  im  Lendenmark,  so 
fehlt  letztere. 

Ein  ähnlicher  Schwund  der  Nervenzellen  und  Nerven- 
fasern kommt  auch  in  anderen  grauen  Kernen  des  Hirn- 
stammes sowie  in  der  Rindensubstanz  des  Grosshirnes 
vor  und  kann  bei  hochgradiger  Ausbreitung  zu  einer  merklichen 
unter  Umständen  sogar  zu  einer  sehr  bedeutenden  Volumsabnahme  ; 
der  betreffenden  Theile  führen.  Diese  Volumsabnahme  beruht  dabei 
theils  auf  dem  völligen  Schwund,  theils  auf  einer  Verkleinerung  der 
n.ervösen  Bestandtheile.  In  der  Hirnrinde  kann  sie  sowohl  über 
grössere  Bezirke  gleichmässig  verbreitet  als  auch  in  beschränkten 
Gebieten,  also  mehr  herdweise  auftreten. 

Wie  die  graue  Substanz,  so  kann  auch  die  weisse  der  Atro- 
phie verfallen  und  zwar  sowohl  primär  als  auch  secundär  in 


H 


Fig.  2G9.  Atrophie  der  Rinde  des  Kleinhirnes  eines  in  einem  epilep-  ■ 
tischen  Anfall  gestorbenen  Mannes  von  25  Jahren.  A Normale,  S atrophische  Win-  I 
düng,  a Normale,  a,  atrophische  Süssere  Schicht,  b Normalo  Zwischenschicht,  c Nor-  £ 
male,  c,  atrophische  Körnerschicht,  d Pnrkinje’sehc  Zellen,  e Marksubstanz.  ln  • 
MUller'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehiirtetes  in  Hümatoiylin  und  Karmin  gefärbtes  i. 
und  in  Canadahalsam  eingelegtes  Präparat.  Vergr.  25. 
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Folge  des  Schwundes  der  grauen  Centren.  Ist  die  Masse  eines  Tkei- 
les  des  Gehirnes  oder  des  Gehirnstammes  oder  des  Rückenmarkes 
erheblich  verkleinert,  so  erstreckt  sich  die  Atrophie  auch  auf  die 
weisse  Substanz,  und  es  erbringt  eine  genaue  mikroskopische  Un- 
tersuchung den  Nachweis,  dass  ein  Theil  der  Nervenfasern  ganz 
geschwunden  ist,  ein  anderer  Theil  an  Masse,  d.  h.  an  Dicke  mehr 
oder  weniger  eingebüsst  hat.  Bei  herdweisem  Schwunde  der  ner- 
vösen Substanz  enthält  das  Marklager  des  Grosshirns  oft  mikro- 
skopisch kleine  Herde,  innerhalb  welcher  das  Gewebe  in  Folge  des 
Verlustes  der  Nerven  wie  siebartig  durchlöchert,  also  auf  ein  zar- 
tes Netz  von  Gliagewebe  reducirt  erscheint.  Nicht  selten  besteht 
daneben  eine  Erweiterung  der  adventitiellen  Lymphräume  (§  551). 

Sind  die  Windungen  des  Kleinhirns  an  irgend  einer 
Stelle  hochgradig  atrophisch,  so  beruht  der  Schwund  in  er- 
ster Linie  in  einer  heblichen  Verkleinerung  der  Rinde,  doch  hat 
auch  die  Markleiste  an  Masse  eingebüsst. 

In  Folge  des  Verlustes  der  Mehrzahl  der  Zellen  und  der  ner- 
vösen Fasern  kann  die  äusserste  oder  die  moleculare  Schicht  (Fi- 
gur 269  a)  der  Kleinhirnrinde  auf  ein  Dritttkeil  oder  Viertheil  (e^) 
ihrer  ursprünglichen  Dicke  reducirt  werden.  Die  Purkinje’schen 
Zellen  ( d ) und  deren  Fortsätze  gehen  vollkommen  zu  Grunde,  und 
gleichzeitig  kann  auch  die  Zwischenschicht  (b)  ganz  verschwinden. 
Endlich  kann  auch  die  Körnerschicht  (c)  durch  Schwund  ihrer  Zel- 
len und  Nervenfasern  zu  einem  dünnen  Zellsaum  (cj  zusammen- 
schrumpfen. 

Nicht  jede  Verkleinerung  des  Gehirnes  ist  auch  ein  sicheres 
Zeichen  eingetretener  Atrophie.  Wenn  z.  B.  bei  Säuglingen  in 
Folge  erschöpfender  Durchfälle  das  Gehirn  sich  rasch  verkleinert, 
so  dass  die  Schädelknochen  sich  an  den  Rändern  über  einander 
verschieben,  so  beruht  diese  Volumsabnahme  grössten theils  lediglich 
auf  einer  Verminderung  des  Flüssigkeitsgehaltes  des  Gehirnes  und 
seiner  Häute. 

Zur  Constatirung  einer  Atrophie  der  Vorderhörner  des  Rücken- 
markes ist  es  durchaus  geboten  Schnittserien  zu  untersuchen.  Da 
die  Ganglienzellen  des  Rückenmarkes  nicht  gleichmässig  vertheilt 
sind,  sondern  entsprechend  der  Segmentirung  des  Rückenmarkes  in 
verschiedenen  Höhen  abwechselnd  spärlich  und  reichlich  vorhanden 
sind,  so  kann  es  Vorkommen,  dass  man  in  einem  gegebenen  Schnitte 
schon  normaler  Weise  nur  sehr  wenig  Ganglienzellen  trifft. 

Manche  Autoren  unterscheiden  neben  der  einfachen  Atrophie 
noch  eine  Pigmentatrophie  der  Ganglienzellen.  Ich  habe  mich 
von  einer  besonderen  Zunahme  des  Pigmentes  bei  der  Atrophie 
nieist  nicht  überzeugen  können.  Betrifft  die  Atrophie  Ganglien- 
zellen die  schon  normaler  Weise  pigmentreich  sind,  so  ist  natür- 
lich auch  die  atrophische  Zelle  sehr  pigmentreich,  indem  das  Pig- 
ment nicht  schwindet.  Bei  Atrophie  pigmentloser  Ganglienzellen 
tritt  meist  auch  kein  Pigment  auf.  Immerhin  scheint  es  vorzu- 
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kommen,  dass  bei  Schwund  der  Zelle  eine  Vermehrung  des  Pig- 
mentes eintritt. 

Atrophie  der  grossen  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  hat 
Muskelatrophie  zur  Polge,  doch  ist  nicht  jede  Muskelatrophie  Ton 
dem  Verluste  der  Ganglienzellen  abhängig.  Wenn  bei  Atrophie 
der  Ganglienzellen  der  Vorderhömer  die  betreffenden  Individuen 
früh  zur  Section  gelangen,  so  kann  es  Vorkommen  (Erb,  Schultze), 
dass  die  vorderen  Wurzeln  noch  erhalten  sind,  während  die  Mus- 
keln degenerirt  erscheinen.  Danach  würden  also  die  Muskeln 
rascher  zu  Grunde  gehen,  als  die  Nervenfasern.  Von  manchen 
Autoren  wird  bei  Schwund  der  Ganglienzellen  der  Vorderhömer 
eine  Zunahme  des  Gliagewebes  erwähnt.  Nach  meinen  diesbezüg- 
lichen Untersuchungen  kommt  dies  in  der  That  vor,  indessen  nicht 
regelmässig  und  kann  selbst  bei  hochgradiger  Atrophie  der  Gang- 
lienzellen vollkommen  fehlen.  Von  Interesse  ist,  dass  auch  bei 
totalem  Schwunde  der  nervösen  Substanz  im  Schnitte  noch  körnig 
aussehende  Massen  neben  den  Gliazellen  und  Fasern  vorhanden 
sind.  Es  ist  dies  ein  Beweis  dafür,  dass  die  körnig  aussehenden 
Massen  der  grauen  Substanz  nicht  oder  wenigstens  nicht  ganz  den 
Nervenfäserchen  und  den  Protoplasmafortsätzen  der  Ganglienzellen 
angehören,  eine  Anschauung , welche  kürzlich  wieder  von  Ranyieb 
( Arch . de  physiol.  / 1883 ) vertreten  worden  ist. 

Die  Atrophie  der  Vorderhörner  und  zwar  sowohl  jene,  welche 
ohne,  als  auch  jene,  welche  mit  secundären  solerotischen  Gewebs- 
verdickungen  verläuft,  wird  häufig  als  chronische  Vorderhoment- 
zündung  aufgefasst  und  als  Poliomyelitis  anterior  chronica  bezeich- 
net. Ebenso  wird  auch  die  ischämische  Erweichung  der  Vorder- 
hörner vielfach  der  Poliomyelitis  zugezählt.  Nach  der  Genese  und 
dem  Verlauf  des  Processes  ist  die  Bezeichnung  durchaus  unpassend. 

Literatur  über  einfache  Atrophie  der  Vorderhömer  des  Rücken- 
markes und  der  Bulbärkerne:  Chabcot  u.  Joffroy,  Arch.  de  physiol. 
1869 ; Piebbet,  ib.  II  1875 ; Chabcot  u.  Gombault,  ib. ; Duchenne 
et  Joffboy,  ib.  IV  1870-,  Chabcot,  ib.  IV  1870  und  Krankheiten  des 
Nervensysteme! , Stuttgart  1874  und  1878 ; Kf.stevkn,  St.  Rarthol. 
Ilosp.  Rep.  Ä1 II  1878;  Schultze,  Vir  eh.  Arch.  75.  Bd. ; Cornil  et 
Lupine  , Para  ly  sie  gen.  spinale  ant.  subaigue,  Gas.  med.  de  Poris 
1875 ; Jarisch,  Vierteljahrssehr.  f.  Denn,  und  Syph.  VIII 1881;  Erb 
u.  Schultze,  Arch.  f.  Psych.  IX;  Viebordt,  ib.  XIV;  Goltham- 
mee,  Perl.  k/in.  Wochenschr.  1876.  Dk.tebine , Arch.  d.  phys.  1 1 
1883.  Vergl.  auch  § 561  Lit.  üb.  amyotroph . Lateralsclerose. 

Literatur  über  die  Structur  der  Kleinhirnrinde  und  über  Klein- 
hirnatrophie: Denissf.nko  , Arch.  f.  mikr.  Anal.  XIV ; Obkrsteinkb, 
Allg.  Zei/schr.  f.  Psych.  27.  Bd.  u Biolog.  Cenlralbl.  Hl  1883; 
Polgi,  Arch.  ilal.  p.  I.  malatl.  nerv.  1874  u.  Rivista  sperim.  di 
freniatria  1882  und  1883;  Meynert,  Med.  dahrb.  d.  Ges.  d.  Aerz-te 
in  Wien  1864;  Piebbet,  Arch.  de  phys.  IV  1871 — 72;  Edw.  Clap- 
ton , Transact.  of  the  pathol.  Soc.  1871  XII;  Otto,  Arch.  f.  Psych. 
IV;  Fischer,  ib.  V;  Huppert,  ib.  VH;  Bischoff,  ib.  XU. 
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§ 555.  Ein  Theil  der  unter  der  Bezeichnung  Atrophie  auf- 
geführten Zustände  schliesst  sich  nach  ihrer  Entstehung  unmittel- 
bar an  die  in  § 544  und  § 547  besprochene  Agenesie  des  Gehirnes 
und  des  Rückenmarkes  an.  Manche  erst  in  späteren  Jahren  zur  Be- 
obachtung gelangende  Atrophieen  sind  nichts  anderes  als  Aplasieen, 
welche  von  der  Entwickelungsperiode  herrühren.  Bei  anderen  hat 
sich  wenigstens  die  später  eingerittene  Atrophie  in  einem  Central- 
nervensystem eingestellt,  welches  schon  zuvor  mangelhaft  organisirt 
war  d.  h.  locale  oder  ausgebreitete  Aplasieen  besass.  Sicherlich 
gehören  hierher  die  Mehrzahl  der  nicht  mit  Entzündung  oder  Ge- 
schwulstbildung verlaufenden  Kleinhirnatrophieen  sowie  auch  jene 
Fälle  von  einfachem  Gehirnschwund,  bei  denen  eine  aufmerksame 
Untersuchung  der  Windungen  und  der  inneren  Structur  neben  aus- 
gebreiteter Atrophie  locale  Aplasieen,  z.  B.  partielle  Defecte  in  den 
Windungen  nachweisen  lässt.  Dieselbe  Deutung  erheischen  auch 
Rückenmarksatrophieen,  welche  sich  neben  Missbildungen  desselben 
vorfinden. 

Treten  einfache  Atrophieen  ohne  erkennbare  Ursache  bei  Indi- 
viduen auf,  in  deren  Familie  nachweisslich  mehrfach  Leiden  des 
Centralnervensystemes  Vorkommen,  so  ist  die  Annahme  gestattet, 

• dass  eine  mangelhafte  Constitution  der  nervösen  Elemente  die  we- 
sentliche Ursache  ihres  frühzeitigen  Schwundes  ist,  und  selbst  auch 

Iin  Fällen,  in  denen  ein  solches  Verhältniss  nicht  vorliegt,  erscheint 
diese  Deutung  bei  Abwesenheit  anderer  Ursachen  zulässig. 

Durch  Gudden  und  seine  Schüler  wissen  wir,  dass  sowohl  mo- 
torische als  senible  Kerne  atrophisch  werden  und  ihre  Ganglien- 
zellen verlieren,  wenn  frühzeitig  d.  h.  gleich  oder  kurze  Zeit  nach 
der  Geburt  die  peripheren  Nerven  oder  die  peripheren  Endorgane 
zerstört  werden.  Es  lässt  sich  dies  wohl  nur  dadurch  erklären, 
dass  der  Mangel  des  peripheren  Endorganes  auch  einen  Ausfall  der 
Functionen  der  betreffenden  Nervenkerne  bedingt  und  dass  diesel- 
ben aus  diesem  Grunde  dem  Schwunde  verfallen  oder  wohl  auch 
zum  Theil  gar  nicht  ihre  definitive  Ausbildung  erhalten. 

Bei  Verlust  peripherer  Endorgane  im  späteren  Leben  tritt  eine 
i solche  Atrophie  nur  in  beschränkter  Weise  ein.  So  pflegen  nach 
• Amputationen  von  Extremitäten  erhebliche  Veränderungen  im  Rücken- 
I mark  sich  nicht  einzustellen,  d.  h.  es  bleibt  die  Zahl  der  Ganglien- 
• zellen  und  Nervenfasern  anscheinend  erhalten.  Das  einzige,  was 
i sich  in  einigen  Fällen  hat  constatiren  lassen,  war  eine  Verkleine- 
i rung  der  betreffenden  Seite  des  Rückenmarkes  und  zwar  anschei- 
nend bedingt  durch  eine  Volumsabnahme  der  Nervenfasern.  Es 
1 muss  indessen  diesen  Angaben  gegenüber  hervorgehoben  werden, 
dass  nahezu  bei  der  Hälfte  der  Individuen  das  Rückenmark  infolge 
ungleich  starker  Kreuzung  der  beiden  Pyramidenbahnen  in  der 
■ Pyramidenkreuzung  asymmetrisch  ist,  somit  eine  Asymmetrie  nicht 
i als  pathologisch  angesehen  werden  kann. 

Bei  Verlust  des  Sehnerven  und  des  Auges  im  postembryonalen 
Leben  atrophirt  beim  Menschen  der  entsprechende  Opticus  und 
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nach  einiger  Zeit  auch  die  dem  betreffenden  Opticus  zugehörenden 
Faserbündel  des  Tractus.  Nach  langjähriger  Erblindung  soll  die 
Atrophie  bis  in  den  Occipitallappen  (Huguenin)  aufsteigen. 

Tritt,  was  nicht  selten  geschieht,  eine  Atrophie  des  Grosshirnes 
im  Greisenalter  auf,  so  liegt  die  Annahme  nahe,  dass  dieselbe 
theils  in  einem  Ableben  der  nervösen  Elemente  selbst,  theils  in 
einem  Sinken  der  Ernährung  ihren  Grund  hat.  Hirnatrophie  da- 
gegen, welche  sich  frühzeitig  bei  Individuen  einstellt,  die  durch 
Krankheit  herunter  gekommen  sind,  wird  man  in  erster  Linie  auf 
die  gestörte  Ernährung  zurückführen  müssen. 

Bei  Schwund  der  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  innerhalb 
beschränkter  Herde  liegt  der  Grund  zuweilen  nachweisslich  in  athe- 
romatöser  Entartung  und  hyaliner  Verdickung  der  Gefässwände 
(vergl.  § 556)  oder  auch  in  Verlegung  und  Verstopfung  der  peri- 
vasculären  Lymphbahnen  durch  ausgetretenes  Blut  oder  hyaline 
Gerinnungen. 

Bei  manchen  Formen  der  Atrophie,  die  sich  bei  Individuen 
vorfinden,  welche  an  Störungen  der  Circulation  lange  Zeit  hindurch 
gelitten  haben,  müssen  wir  annehmen,  dass  der  Schwund  der  Ner- 
vensubstanz  damit  im  Zusammenhänge  steht.  In  diesem  Sinne 
können  nicht  nur  Herzfehler  und  Lungenkrankheiten,  sondern  na- 
mentlich auch  chronische  Entzündungen  der  Meningen  (§  569  und 
§ 570)  und  Geschwulstbildungen  in  der  Schädelhöhle  wirken.  Bei 
beiden  kann  noch  die  Wirkung  der  Compression  hinzukommen, 
welche  leicht  zu  localer  Anämie  (§  558)  führt. 

Endlich  kommen  als  Ursache  von  Atrophie  auch  manche  Schäd- 
lichkeiten in  Betracht,  welche  dem  Centralnervensystem  durch  das 
Blut  zugetragen  werden  und  die  nervösen  Elemente  schädigen.  In 
diesem  Sinne  soll  nach  Vulpian,  Dejerine,  Monakow,  Popow 
und  Anderen  z.  B.  das  Blei  wirken,  und  auch  dem  Alcohol  wird 
bei  chronischem  Genüsse  ein  solcher  Effect  zugeschrieben. 


Gudden  ( Arch . f Psych.  II,  v.  Graefe's  .4rch.  f.  Ophlhalmol- 
XX,  XXI  u.  XXV  u.  Tagebl.  d.  Naturforschervers.  in  Eisenach  1882 ) 
zeigte  zuerst,  dass  Exstirpation  peripherer  Endigungen  oder  cen- 
traler Theile  des  Nervensystemes  bei  neugeborenen  oder  jungen 
Thieren  Atrophie  der  correspondirenden  centralen  oder  peripheren 
Endapparate  und  der  Leitungsbahnen  zur  Folge  hat.  So  schwin- 
den z.  B.  nach  Exstirpation  einer  Kleinhirnhemisphäre  das  Corpus 
restiforme  mit  seinen  3 Kernen  auf  der  operirten  Seite,  die  untere 
Olive  auf  der  entgegengesetzten  Seite.  Exstirpation  der  oberen 
Vierhügel  hat  contralaterale  Blindheit  und  gleichmässige  Abnahme 
der  Nervenfasern  im  Opticus  zur  Folge.  Es  lässt  sich  danach 
diese  Methode  der  frühzeitigen  Exstirpation  dazu  verwerthen , die 
Kerne,  den  Verlauf  und  die  Verbindungen  der  aus  dem  Gehirn 
und  Bückenmark  austretenden  Nervenfasern,  sowie  auch  die  Ver- 
bindungen zwischen  den  Kernen  des  Hirnslammes,  des  Gehirnes 
und  des  Bückenmarkes  aufzusuchen.  Foiiel  (Xrch.  f.  Psych.  I H)> 
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Mayser  ( ebenda  VII),  Ganser  ( ebenda  XIII),  Fürstner  {ebenda  XII), 
Monakow  {ebenda  XII  u.  XIV)  haben  nach  derselben  Methode  Unter- 
suchungen angestellt.  Ihren  Beobachtungen  verdanken  wir  zahl- 
reiche Bereicherungen  unserer  Kenntnisse  über  die  Kerne  und  den 
Verlauf  der  Fasern  im  Hirnstamm.  Nach  Monakow  {Ar eh.  f.  Psych. 
XII)  atrophirt  nach  Exstirpation  des  Bindencentrums  des  Opticus 
bei  neugeborenen  Kaninchen  fast  die  ganze  Opticusbahn,  d.  h.  der 
zu  ihr  gehörige  Theil  des  Stabkranzes,  das  Corpus  geniculatum  ex- 
ternum , das  laterale  Stratum  des  äusseren  Kernes  des  Thalamus 
opticus,  in  geringerem  Grade  auch  der  vordere  Zweihügel  derselben 
Seite,  der  Tractus  peduncularis  transversus  und  der  gegenüber 
liegende  Opticus.  Bei  Exstirpation  des  Bulbus  atrophiren  dieselben 
Bahnen,  nur  ist  hierbei  die  Atrophie  am  stärksten  im  entsprechen- 
den Opticus  und  in  den  vorderen  Vierhügeln  der  anderen  Seite. 
Nach  Haab  findet  sich  heim  Menschen  eine  ähnliche  Atrophie  bei 
An  Ophthalmie. 

Unsere  Kenntnisse  über  die  secundären  Degenerationen  der 
Opticusbahn  lassen  im  Uebrigen  noch  manches  zu  wünschen  übrig. 
So  fehlt  es  zunächst  noch  an  genauen  Untersuchungen  über  die 
histologischen  Vorgänge  bei  der  Degeneration.  Wahrscheinlich  er- 
folgt zunächst  ein  Schwund  des  Nervenmarkes  durch  Zerfall  (vergl. 
§ 5 60).  Die  Axencylinder  scheinen  sich  länger  zu  erhalten.  Nach 
Untersuchungen  von  Gur»  den,  Schmidt-Bimpler,  Purtscher,  Samuel- 
sohn, Baumgarten,  Mardhand  u.  A.  atrophiren  nach  längerem  Be- 
stände einer  Opticusatrophie  innerhalb  des  Tractus  sowohl  das  am 
unteren  Umfange  gelegene  gekreuzte  als  auch  das  mehr  dorsalwärts 
gelegene  ungekreuzte  Bündel.  Wie  weit  hinauf  die  Atrophie  sich 
erstrecken  kann,  bleibt  noch  zu  untersuchen  übrig.  Samuelsohn 
verfolgte  sie  bis  in  das  Corpus  genicul.  extern.  Huguenin  gibt  an, 
dass  sie  auch  auf  den  Occipitallappen  übergehe.  Ueber  die  descen- 
dirende  Atrophie  nach  Zerstörung  der  Opticuscentren  (Hemianopsie) 
fehlen  noch  hinlängliche  Untersuchungen.  Nach  Leber  erfolgt  bei 
Erwachsenen  eine  Atrophie  des  Opticusstammes  wahrscheinlich  nicht. 
Zerstörung  eines  Tractus  soll  erst  nach  Jahren  Opticusatrophie 
herbeiführen.  Nur  Hosch  {Kl in.  Mona/sbl.  /’.  Augenhei/k.  AVI)  gibt 
an,  nach  Zerstörung  des  Hinterhauptlappens  Atrophie  des  Opticus 
gesehen  zu  haben.  Aus  dem  Vorliegenden  geht  jedenfalls  das  her- 
vor, dass  beim  Opticus  eine  aufsteigende  Atrophie  vorkommt,  wäh- 
rend dies  bei  anderen  peripheren  Nerven  nicht  bekannt  ist.  Es 
findet  dies  sein  Analogon  nur  in  der  aufsteigenden  Atrophie  der 
Hinterstränge  nach  Zerstörung  der  hinteren  Nervonwurzeln  des 
Bückenmarkes,  sowie  in  der  von  Huguenin  gesehenen  nach  lang- 
jähriger Taubheit  in  den  Schläfenlappen  aufsteigenden  Acusticus- 
atrophie. 

Literatur  über  aufsteigende  Atrophie  der  Opticusbahn : Leber, 
Uandb.  v.  Grufe  u.  Säwisch  V;  Guddf.n,  Arch.f  Ophthalm,  1871); 
Haab,  Beiträge  zur  Ophthalm.,  Festschr.  f.  Horner,  Wiesbaden  1881 ; 
Kellermann,  Beilage  zu  K/in.  Monatsbl.  187!) ; Purtscher,  v.  Gräfes 
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Arch.  XXVI , 1880;  Samuelsohn,  Bert.  klin.  kVochenschr.  1880; 
Baumgarten , Cenlralbl.  f.  med.  IV iss.  1878 ; Mabchand,  v.  Grafe' s 
Arch.  XXVII  1. 

Literatur  über  Hemianopsie  nach  Zerstörung  d.  Occipilallappens 
s.  § 539. 

Nach  Angaben  von  Dickens  on  ( Journ . of  Anal,  and  Phys.  III 
1868),  Yulpian  ( Arch . de  physiol.  1868),  Leyden  ( Klinik  d.  Riicken- 
markskrankh.  II),  Dejerine  u.  Mayer  {Gaz.  med.  de  Paris  1878) 
und  Andern  soll  nach  Amputationen  im  Laufe  von  Jahren  sowohl 
eine  Atrophie  der  sensiblen  und  motorischen  Rückenmarkscentren, 
als  auch  der  verschiedenen  Rückenmarksstränge  auftreten.  Gegen 
manche  ihrer  Angaben  lassen  sich  Einwendungen  erheben.  Wie 
es  scheint,  können  indessen  die  hinteren  Wurzeln  der  hinteren 
Hörner  und  die  Hinterstränge  atrophisch  werden.  Dabei  sind  nach 
den  Angaben  der  Autoren  die  einzelnen  Nervenfasern  und  Gang- 
lienzellen nicht  geschwunden,  sondern  nur  schmaler  und  kleiner 
als  in  der  Norm. 

Ob  bei  Individuen,  welchen  Glieder  im  späteren  Leben  abge- 
setzt wurden,  die  entsprechenden  Centren  der  Hirnrinde  atrophisch 
werden,  erscheint  ebenfalls  fraglich.  Sander  ( Cenlra/bt . f.  med. 
IViss.  1875),  Luys  {Gaz.  des  hop.  1876),  Bourdon  (Rech.  c/in.  sur 
l.  centr.  mot.  des  wemb. , Paris  1877  und  Bull,  de  Pacad.  de  Med. 
XII  1 883)  und  Andere  machen  zwar  die  Angabe , dass  sie  eine 
entsprechende  Rindenatrophie  gefunden  hätten,  doch  erscheinen 
ihre  Angaben  nicht  sicher,  da  die  Breite  der  Windungen  schon 
normal  erheblich  schwankt.  Charcot,  Ferrier  u.  A.  haben  um- 
sonst danach  gesucht.  Bei  angeborenen  Defecten  der  Extremitäten 
sollen  nach  Davida  ( Virch . Arch.  88.  Bd.)  und  Edingeb  {Virch. 
Arch.  80.  Bd.)  sowohl  die  Rückenmarkswurzeln  als  auch  die  ent- 
sprechende graue  Substanz  und  die  Seitenstränge  des  Rückenmarkes, 
nach  Gowers  und  Edingeb  sogar  auch  die  entsprechenden  Rinden- 
centren  atrophisch  werden. 

Nach  Angaben  von  Yulpian  {Ma/adies  du  syst.  nerv.  1870). 
Dejerine  {Gaz.  med.  de  Paris,  1870),  Monakow  {Arch.f.  Psych.  -V, 
1880),  Popow  {Virch.  Arch.  03.  Bd.)  und  Anderen  sollen  bei  Blei- 
lähmungen nicht  nur  Degenerationen  an  den  Muskeln  und  den 
peripheren  Nerven,  sondern  auch  an  den  Ganglienzellen  des  Rücken- 
markes und  des  Gehirnes  Vorkommen.  Ich  besitze  über  diese  Frage 
keine  eigene  Erfahrung.  Aus  den  Angaben  der  Autoren  geht  nicht 
mit  Sicherheit  hervor,  dass  Bleivergiftung  primär  eine  Atrophie 
innerhalb  des  Centralnervensystemes  herbeiführt ; doch  ist  zu  er- 
wähnen, dass  das  Gehirn  bei  Bleivergiftung  reichlich  Blei  enthalten 
kann  und  dass  nach  Bleivergiftung  schwere  chronische  psychische  1 
Störungen  Vorkommen. 
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b.  Die  ischämische  und  die  hämorrhagische  Hirn-  und  Kückenmarks- 
erweichung. 

B§  556.  Gehirn  und  Rückenmark  gehören  zu  jenen  Organen, 
deren  Blutgefässe  überaus  häufig  krankhafte  Veränderungen  er- 
leiden. So  treten  schon  die  Sclerose  und  das  Atherom  der  Gefässe 
hier  häufiger  als  in  den  meisten  anderen  Organen  auf,  und  für  die 
hyaline  Degeneration  der  Gefässwände  bilden  die  kleinen  Arterien 
und  Capillaren  des  Centralnervensystems  und  seiner  Häute  geradezu 
die  Prädilectionsstelle.  Auch  Verfettung  und  Verkalkung  der  Hirn- 
gefässe  sind  überaus  häufig  und  letztere  kann  in  seltenen  Fällen 
einen  so  hohen  Grad  erreichen,  dass  auf  einem  Schnitte  zahlreiche 
Gefässe  in  Form  starrer  Spitzen  aus  der  Substanz  des  Gehirnes 
sich  erheben.  Hiezu  kommt,  dass  corpusculäre  Substanzen,  welche 
aus  dem  Herzen  in  den  arteriellen  Blutstrom  gelangen,  vfcrhältniss- 
mässig  häufig  den  Hirnarterien  zugeführt  werden.  Es  können  fer- 
ner auch  aus  den  Gefässstämmen  Zerfallsmassen  atheromatöser 
Herde  oder  losgelöste  Fibrinniederschläge  von  erkrankten  Stellen 
der  Aorta  ascendens  und  der  Kopfgefässe  in  die  Hirnarterien  ge- 
langen. 

So  kommt  es  denn,  dass  nicht  selten  allmählich  oder  plötzlich 
Arterien  oder  wohl  auch  eine  Summe  von  Capillaren  des  Gehirnes, 
des  Rückenmarkes  und  des  Hirnstammes  verschlossen  und  damit 
6 schwere  Störungen  der  Circulation  und  der  Ernährung  herbeigeführt 
werden. 

Die  Arterien  besitzen  innerhalb  der  nervösen  Substanz  des 
' Centralnervensystemes  keine  arteriellen  Anastomosen  mehr,  und  so 
wird  der  Verschluss  einer  Arterie  nur  langsam  und  unvollkommen 
1 durch  collaterale  Circulation  ausgeglichen.  Letzteres  ist  nament- 
lich dann  der  Fall,  wenn  auch  die  benachbarten  Arterien  durch 
( atheromatöse  oder  hyaline  Degeneration  verengt  und  starr  gewor- 
i » den  sind. 

Hochgradige  Stauungen,  Stase  und  Blutungen  haben  ebenfalls 
i ischämische  Zustände  zur  Folge  und  zwar  nicht  nur  grössere  Er- 
igüsse,  sondern  auch  kleine  und  kleinste  Blutungen,  welche  sich 
; auf  das  Gebiet  der  Pialscheiden  der  Gefässe  beschränken.  Ebenso 
< können  auch  andere  Substanzen , wie  z.  B.  Zerfallsmassen , welche 
1 sich  in  den  Pialscheiden  ansammeln,  die  Gefässe  durch  Compression 
undurchgängig  machen. 

Endlich  führt  sehr  häufig  auch  eine  Compression  der  Hirn- 
und  Rückenmarksubstanz  durch  Geschwülste  oder  Exsudate  etc. 
(§  558)  zu  localer  Anämie. 

Ist  in  Folge  einer  temporären  oder  bleibenden  Ischämie  eine 
“Nekrose  der  Hirn-  oder  Rückeninarksubstaiiz;  eingetreten,  so 
1 stellt  sich  auch  sehr  bald  eine  Erweichung  des  betrefienden  Be- 
zirkes ein.  Hat  dabei  die  Ischämie  keine  Blutung  zur  Folge,  so 
bleibt  das  Gewebe  weiss  und  wird  zunächst  nur  weicher  und  zer- 
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Fig.  270.  Ischämische  Erweichung  der  Gehirnrinde  aus  dem  Ge- 
hirn eines  Blödsinnigen.  A Markleiste.  B Normale  Hirnrinde  mit  Ganglienzellen. 
H,  Erweichte  Hirnrinde.  G Normale,  01  Verdickte  Hirnhäute,  a In  Erweichung 
begriffene  Riudensubstanz  ohne  Ganglienzellen,  aber  mit  theilweise  erhaltenem  Glia- 
gewebe.  b Rindentheile,  in  welchen  fast  nur  noch  das  Gefassnetz  erhalten  ist.  C Col- 
labirtes  faserig  aussehendes  Gewebe,  d In  der  Pia  und  den  Subarachnoidalräumen 
gelegene  zellige  Herde,  e Aus  Rundzellen  und  Fett-  und  Pigmentkörnchenzellen  be- 
stehende Herde  innerhalb  des  Erweichungsgebietes,  f Grössere  Blutgefässe,  g Peri- 
vasculäre  Zellanhäufungen.  In  Müller’scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes  mit 
Hämatoxylin  und  Carmin  gefärbtes  in  Canadabalsam  eingel.  Präp.  Vergr.  25. 

reisslicher , so  dass  der  Process  den  Namen  der  weissen  Erwei- 
chung erhalten  hat. 

Schon  nach  wenigen  Tagen  wird  die  Substanz  des  Gehirnes 
oder  des  Rückenmarkes  durch  den  rasch  eintretenden  Zerfall  des 
Nerven-  und  Gliagewebes  sowie  durch  das  Austreten  von  Flüssig- 
keit aus  den  wegsam  gebliebenen  oder  wieder  wegsam  gewordenen 
Blutgefässen  in  eine  breiige  Masse  verwandelt,  welche  jene  in  § 552 
beschriebenen  Zerfallsproducte , sowie  Fettkörnchenzellen  in  der 
mannigfaltigsten  Gestalt  enthält. 

Im  Laufe  von  Wochen  nimmt  die  Verflüssigung  mehr  und  mehr 
zu,  und  es  kommt  zunächst  eine  Zeit,  in  welcher  nur  noch  eine 
durch  Zerfallsproducte  und  Fettkörnchenzellen  milchig  getrübte 
Flüssigkeit  vorhanden  ist.  Da  hei  dem  Zerfallsprocesse  die  Blut- 
gefässe meist  erhalten  bleiben  (Fig.  264  c und  Fig.  270  b),  so  pflegt 
die  Flüssigkeit  in  einem  zarten  durch  das  Gefässgerüst  darge- 
stellten Maschen  werk  zu  liegen. 
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Nach  Monaten  wird  die  Flüssigkeit  durch  Resorption  der  Zer- 
Ifallsproducte  allmählich  klar. 

Am  Rande  der  Erweickungsherde  kann  sich  eine  sclerotische 
'Verdichtung  durch  Wucherung  des  Gliagewebes  einstellen,  doch 
[pflegt  dieselbe  nicht  erheblich  zu  sein.  Am  ehesten  tritt  sie  dann 
rein,  wenn  die  Herde  klein  sind,  die  Erweichung  jüngere  Individuen 
(betrifft  und  nicht  auf  Arteriosclerose  beruht.  Häufig  ist  auch  nach 
IMonaten  und  Jahren  eine  erhebliche  Wucherung  der  Gliazellen  nicht 
«zu  constatiren,  dagegen  sind  die  Erweichungsherde  noch  von  einer 
IGewebszone  umgeben,  innerhalb  welcher  die  nervösen  Elemente  in 
Zerfall  begriffen  sind  und  demgemäss  das  Gewebe  auch  mehr  oder 
weniger  dicht  von  Körnchenzellen  durchsetzt  ist. 

Die  innerhalb  des  Erweichungsherdes  gelegenen  Gefässe  ver- 
fallen zum  Theil  der  Obliteration.  Sowohl  in  den  collabirten  als  in 
den  offen  gebliebenen  kann  sich  eine  zellig  fibröse  Hyperplasie  der 
tPialscheide  einstellen. 

Gesellen  sich  zu  der  ischämischen  Erweichung  Blutungen,  so 
haben  sie  auf  den  Gang  des  Processes  den  Einfluss,  dass  mit  der 
‘Xervensubstanz  auch  das  ausgetretene  Blut  zerfällt  und  zu  rother 
oder  gelber  oder  rostfarbener  oder  bräunlicher  Färbung  des  ganzen 
-Erweichungsherdes  oder  einzelner  Tlieile  desselben  Veranlassung 
gibt.  Der  Process  wird  danach  als  rotlie  resp.  gelbe  Erw  eichung 
bezeichnet. 

Die  Erweichungsmasse  enthält  dabei  neben  Fettkörnchenzellen 
tauch  Pigmentkörnchenzellen,  und  späterhin  liegen  in  der  Umgebung 
des  Herdes  gelbe  und  braune  Pigmentschollen,  zuweilen  auch  Hä- 
imatoidinkrystalle. 

Literatur  über  ischämische  Hirn-  und  Rückenmarkserweichung : 
Eisenxohb,  (Jeher  acute  Bulbiir-  u.  Ponsaffectionen , Arch.  f.  Psych. 
IX  1878;  Klebs,  Prager  med.  Wochenschr.  1879. 

Literatur  über  hyaline  Degeneration  der  Hirngefässe : Wedl, 

Sitzungsber.  d.  Wien.  Acad.  XL1II  1863 ; Abndt,  Virch.  Arch.  49. 
Rd.;  Lublmoff,  ebenda  57.  Bd .;  Benedickt,  ebenda  64.  u.  72.  Bd.; 
Kolessnixoff,  ebenda  85.  Bd.;  Neelsen,  Arch.  d.  Heilk.  XVII 1876. 

§ 557.  Die  Grösse  der  einzelnen  Erw  eiclmngslierde  ist 
abhängig  von  der  Grösse  des  in  anämischen  Zustand  versetzten 
•Gefässbezirkes  und  kann  danach  in  erheblichem  Grade  variiren. 
Die  kleinsten  Degenerationsherde  entziehen  sich  dem  unbewaffneten 
•Auge  gänzlich  oder  bilden  wenigstens  nur  bei  sorgfältiger  Betrach- 
tung erkennbare  Veränderungen , während  grössere  Herde  ganze 
'Bindungen  oder  umfangreiche  Theile  des  weisseu  Marklagers  oder 
■fier  Ganglien  des  Hirnstammes  oder  auch  ganze  Lappen  betreffen 
•können. 

Alte  kleinste  Erweichungsherde  präsentiren  sich  als  kleine  mit 
(klarer  Flüssigkeit  gefüllte  Gewebslücken,  oder  es  sieht  das  Gewebe 
•siebartig  durchbrochen  aus,  einem  Schwamm  mit  zarten  Balken  und 

2i«S'er,  I.ehrb.  d.  path.  Anat.  II.  Thl.  3.  Auf],  40 
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weiten  Maschen  nicht  unähnlich.  Hat  der  Gewebszerfall  in  der  Um- 
gebung eines  Blutgefässstämmchens  stattgefunden,  so  kann  der  durch 
die  Resorption  der  Zerfallsmassen  frei  werdende  Raum  durch  eine 
Flüssigkeitsansammlung  in  den  adventitiellen  Lymph  bahnen  aus- 
gefüllt werden,  so  dass  nunmehr  das  betreffende  Gefäss  in  einem 
weiten  Lymphsack  steckt,  ähnlich  wie  dies  auch  nach  localen  Lymph- 
stauungen vorkommt. 

Finden  sich  im  Centralnervensystem  kleinste  Erweichungsherde 
dicht  nebeneinander  liegend  in  reichlicher  Zahl,  so  bezeichnet  man 
diesen  Zustand  wohl  auch  als  Etat  crible. 

Der  Inhalt  grösserer  Erweichungsherde  wird  nur  selten  voll- 
kommen klar,  da  die  Resorption  der  Zerfallsmassen  sehr  langsam 
vor  sich  geht,  und  am  Rande  der  Herde  die  Degeneration  und  der 
Zerfall  der  Nervensubstanz  auch  nach  Monaten  und  Jahren  noch 
Fortschritte  zu  machen  pflegt. 

Liegen  grössere  Erweichungsherde  subpial  oder  wenigstens  in 
nächster  Nähe  der  Pia,  so  pflegt  die  Hirnsubstanz  an  der  betreffen- 
den Stelle  einzusinken,  und  es  wird  der  dadurch  frei  werdende 
Raum  zum  Theil  durch  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Subarachnoi- 
dalräumen und  der  Pia  ausgefüllt.  Der  eingesunkene  Hirntheil  er- 
scheint von  aussen  betrachtet  undurchsichtig,  weiss  oder  gelb  oder 
braun  gefärbt.  Durchschnitten  entleert  das  Erweichungsgebiet  eine 
meist  milchig  getrübte,  seltener  pigmentirte  Flüssigkeit,  und  es 
bleibt  alsdann  nur  noch  ein  schlaffes  grossentheils  aus  Gefässen 
bestehendes  Gewebe  (Fig  270  Bt)  als  Rest  des  früher  vorhandenen 
Himtheils  übrig. 

Das  Gewebe  der  weichen  Bindegewebshüllen  ist  über  älteren 
Erweichungsherden  meist  hyperplasirt  ( C J,  und  auch  die  Blutge- 
fässe (f)  sind  häufig  verdickt.  Endlich  besteht,  so  lange  der  Zer- 
fall andauert,  eine  zellige  Infiltration  und  zwar  sowohl  innerhalb  der 
Degenerationsherde  als  auch  in  den  darüber  gelegenen  weichen  Hirn- 
häuten. In  den  verdickten  Hirnhäuten  bilden  sich  nicht  selten  Kalk- 
concremente;  am  Rande  der  Degeneration  können  auch  die  abge- 
storbenen Ganglienzellen  verkalken.  Liegt  ein  grösserer  Herd  in 
der  Nähe  eines  Ventrikels,  so  pflegt  sich  dieser  in  Folge  des  Zu- 
sammensinkens der  angrenzenden  Hirnsubstanz  zu  erweitern. 

Die  ischämischen  Erweichungsherde  können  an  jeder  Stelle  des 
Centralnervensystemes  Vorkommen.  Ist  ihr  Sitz  das  Gehirn,  so 
pflegt  man  den  Process  als  Enceplialomalacia,  ist  er  im  Rücken- 
mark als  Myclomalacia  zu  bezeichnen. 

Im  Rückenmark  betrifft  die  Erweichung  entweder  die  weisse  01 
oder  die  graue  Substanz  oder  beide  zugleich.  Von  besonderem  In-  d 
teresse  ist,  dass  verhältnissmässig  oft  Erweichungsprocesse  und 
ebenso  auch  Hämorrhagieen  im  Gebiete  des  Vorderhornes  eintreten.  i 
welche  so  ziemlich  genau  dem  Verzweigungsgebiete  eines  aus  dei 
vorderen  Längsspalte  eintretenden  Arterienastes  entsprechen,  somit 
auch  sich  auf  nahezu  sämmtliche  motorischen  Ganglienzellen  dei 
afficirten  Hälfte  des  Rückenmarkes  erstrecken. 
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Auch  im  Hirnstamme  können  die  Erweichungsherde  an  den 
^verschiedensten  Stellen  Vorkommen  und  danach  auch  verschiedene 
IFunctionsstörungen  verursachen.  Sitzen  sie  im  Gebiete  der  Pyra- 
midenbahn, so  unterbrechen  sie  die  motorische  Leitung.  Werden 
die  Bulbärkerne  des  Hirnstammes  oder  die  davon  abgehenden  Fa- 
sern zerstört,  so  treten  Lähmungen  der  Hirnnerven  auf. 

Im  Grosshirne  treten  die  Erweichungen  sowohl  im  Gebiete  der 
'.Arterien  der  Grosshirnganglien  als  auch  der  Rindenarterien  auf. 
(Werden  dabei  Rindencentren  zerstört,  so  erfolgen  motorische  und 
sensorische  Lähmungen.  So  hat  ein  Zerfall  des  Hinterhautlappens 
(Verlust  des  Sehvermögens,  Zerfall  der  Centralwindungen  und  des 
Parietallappens  Lähmung  der  Extremitäten  der  entgegengesetzten 
Ipeite  zur  Folge.  Durch  Bildung  zahlreicher  Rindenerweichungen 
IjlFig.  270)  können  sämmtliche  Functionen  des  Gehirnes  in  mehr  oder 
Ijjninder  hohem  Grade  beeinträchtigt  werden. 

Stellen  sich  im  Verlaufe  des  Stabkranzes  und  der  inneren  Kapsel 
llvereinzelte  grössere  oder  zahlreiche  kleine  Zerfallsherde  ein,  so  wer- 
I Ulen  die  motorischen  Bahnen  unterbrochen. 

Treten  im  Rückenmark  auf  die  graue  Substanz  der  Vorder- 
hörner beschränkte  Erweichungsprocesse  ein , so  stellen  sich  auch 
auf  bestimmte  Muskelgruppen  beschränkte  Lähmungen  ein.  In 
zwei  Fällen  , die  ich  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte,  betraf  die 
Lähmung  Muskeln  einer  der  oberen  Extremitäten,  in  einem  Falle 
auch  das  Zwerchfell,  und  es  fanden  sich  dementsprechend  Erwei- 
chungsherde in  dem  Vorderhorne  des  mittleren  und  unteren  Cer- 
vicalmarkes  der  entsprechenden  Seite.  Solche  ischämische  Vorder- 
hornerweichungen werden  von  den  Klinikern  vielfach  fälschlich  der 
Poliomyelitis  anterior  zugezählt. 

■c.  Durch  Compression  und  durch  Quetschungen  bedingte  Hirn-  und 
Rückenmarkserweichungen. 

§ 558.  Wird  die  Hirn-  oder  Rückenmarksubstanz  durch  irgend 
fein  Moment  in  erheblichem  Grade  comprimirt,  so  stellt  sich  früher 
"Kler  später  eine  Degeneration  des  comprimirten  Gewebes  ein.  Am 
häufigsten  geschieht  dies  im  Rückenmark,  da  in  dem  engen  Wirbel- 
«anal  jede  Raum  in  Anspruch  nehmende  Veränderung,  jede  Raum- 
Meengung  auf  die  Rückenmarksubstanz  einen  Druck  ausüben  wird, 
dem  dieselbe  nicht  ausweichen  kann.  In  diesem  Sinne  wirken  z.  B. 
huberculöse  Granulationen,  Käsemassen  und  Eiter,  welche  sich  bei 
-Entzündungen  der  Wirbelsäule  im  epiduralen  Raum  ansammeln, 
■ferner  Geschwülste  der  angrenzenden  Wirbelknochen,  der  Dura  und 
Mer  Pia  mater  spinalis,  Blutergüsse  in  den  Rückenmarkshäuten,  va- 
’rtcöse  Erweiterung  und  cavernöse  Metamorphose  der  pialen  Gefässe, 
Erweiterungen  des  Centralcanales  des  Rückenmarkes  selbst , Ver- 
schiebungen der  Wirbelkörper  gegeneinander,  wie  sie  namentlich  bei 
lEaries  der  Wirbelsäule  Vorkommen  etc. 
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Bei  Lockerung  oder  Zerreissung  der  Bänder  des  Epistropheus 
und  des  Atlas,  wie  sie  namentlich  bei  cariösen  Processen  an  den 
obersten  Halswirbeln  und  der  Schädelbasis,  mitunter  indessen  auch 
nach  Stoss  auf  den  Hinterkopf  vorkommt,  kann  der  Zahnfortsatz 
des  Epistropheus  die  Medulla  oblongata  comprimiren. 

Die  schädliche  Wirkung  einer  allmählich  oder  rasch  sich  ein- 
stellenden Compression  des  Rückenmarkes  beruht  abgesehen  von 
Zertrümmerungen  der  nervösen  Substanz,  sicherlich  grösstentheils 
darauf,  dass  dadurch  Störungen  der  Circulation,  vorübergehende 
oder  auch  dauernde  anämische  Zustände  gesetzt  werden.  Erreichen 
dieselben  einen  höheren  Grad  und  eine  gewisse  Dauer,  so  verfallt 
das  Gewebe  einer  anämischen  Nekrose  und  weiterhin  einer  Erwei- 
chung. Bei  Hemmung  des  Blutabflusses  können  sich  auch  Stauungs- 
blutungen einstellen.  In  erster  Linie  erweicht  die  weisse  Substanz; 
die  graue  pflegt  sich  etwas  länger  zu  erhalten,  da  sie  ihr  Blut  nicht 
von  der  Peripherie,  sondern  hauptsächlich  aus  den  Blutgefässen  der 
Incisuren  erhält.  Nach  Kahler  beginnen  die  Axencylinder  schon 
6 Stunden  nach  Eintritt  der  Compression  aufzuquellen  und  zwar 
zuweilen  in  dem  Maasse,  dass  sie  die  Maschenräume  des  Gliage- 
rüstes  fast  ganz  ausfüllen.  Vom  zweiten  Tage  ab  zerfallen  sie,  oft 
unter  Vacuolenbildung. 

In  den  ersten  Wochen  der  Compression  ist  die  Rückenmark 
Substanz  durch  die  vorhandenen  Zerfallsmassen  weiss  und  undurcb 
sichtig.  Später  hellt  sie  sich  auf  und  wird  mehr  und  mehr  grau 
durchscheinend  gallertig,  indem  die  Zerfallsproducte  resorbirt  werden 
Gleichzeitig  pflegt  sich  eine  Hyperplasie  des  Gliagewebes  einzu- 
stellen, doch  dauert  es  viele  Monate  bis  eine  erhebliche  Zunahme! 
desselben  eingetreten  ist  (vergl.  § 553  Fig.  266).  Haben  während 
der  Erweichung  Blutungen  stattgefuuden,  so  ist  späterhin  auch  das 
graue  sclerotische  Gewebe  mehr  oder  weniger  pigmentirt. 

In  der  Schädelhöhle  liegen  die  Verhältnisse  bezüglich  der  Mög- 
lichkeit einer  Compression  des  Gehirnes  wesentlich  anders  als  in 
Wirbelcanal.  Tritt  z.  B.  durch  die  Entwickelung  einer  Geschwuls 
der  Dura  oder  der  Pia  allmählich  eine  locale  RaumbeschränkS 
ein,  so  wird  durch  Abströmen  der  Lymphe  Raum  geschafft,  um 
gleichzeitig  ändert  das  Gehirn  seine  Form,  d.  h.  es  erhält  am  Orb 
der  Geschwulstbildung  eine  Impression.  Erreicht  die  Geschwuls 
keine  erhebliche  Grösse,  so  bleibt  die  Himsubstanz  intact ; erst  be 
starker  Raumbeengung  stellt  sich  eine  einfache  oder  degenerativ« 
Atrophie  ein.  Häufiger  tritt  letzteres  ein,  wenn  Geschwülste  in 
Inneren  des  Gehirnes  sich  entwickeln  oder  wenn  chronische  Hirn 
abscesse  durch  schubweise  auftretende  Vergrösseruug  auf  die  Um 
gebung  drücken  und  dadurch  Circulatiousstörungen  herbeiführen. 

Gefährlicher  sind  für  die  Integrität  des  Gehirnes  plötzlich  auf 
tretende  Raumbeengungen , wie  sie  z.  B.  durch  Blutungen  und  ent 
zündliche  Exsudationen  in  die  Meningen  und  die  Ventrikel  gesetz 
werden.  Ja  schon  eine  congestive  Ilypcraemie  kann  für  die  Hirn 
Substanz  verderblich  werden. 
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Bei  stärkerem  Blutzufluss  nach  dem  Gehirn  sowie  bei  Austritt 
»von  Exsudatmassen  oder  Blut  strömt  zunächst  die  Cerebrospinalflüssig- 
fckeit  nach  dem  Wirbelcanal  ab  und  kann  denselben  sogar  an  seinen 
[nachgiebigen  Stellen,  den  Ligamenten  ausdehnen.  Allein  dies  hat 
■seine  Grenzen.  Erreicht  durch  Vermehrung  des  Schädel-  und  Wir- 
:belcanalinhaltes  der  intracranielle  Druck  eine  gewisse  Höhe,  so  ist 
;eine  Beschaffung  von  Raum  nicht  mehr  möglich.  Durch  die  Stei- 
gerung des  intracraniellen  Druckes  werden  die  Blutcapillaren  com- 
[primirt,  die  Circulation  stockt,  und  es  stellen  sich  zufolge  der  schlech- 
ten Ernährung  schwere  Funktionsstörungen  ein.  Wird  nicht  durch 
baldige  Resorption  des  flüssigen  Schädelinhaltes  und  durch  Abfluss 
:des  Blutes  der  Druck  herabgesetzt  und  die  Circulation  wieder  her- 
gestellt, so  können,  falls  nicht  der  Tod  eintritt,  sich  an  die  Circu- 
lationsstörungen  mehr  oder  weniger  ausgebreitete  degenerative  Pro- 
zesse anschliessen.  Am  häufigsten  treten  dieselben  an  der  primär 
gedrückten  Stelle  ein,  während  in  entfernteren  Theilen  ein  früh- 
zeitiger Ausgleich  stattfindet.  So  ist  es  z.  B.  ein  sehr  häufiges 
Workommniss,  dass  in  der  Umgebung  von  Extravasaten  oder  von 
(Ventrikelergüssen  Erweichungsprocesse  sich  einstellen. 

Literatur:  Ebb,  v.  Ziemssen’s  Handb.  d.  spec.  Pathol.  XI; 

Leyden,  Klinik  d.  Rückenmarkskrankh.  1874 — 76;  0.  Kahieb  u.  A. 
Pick,  Arch . f.  Psych.  X;  Chabcot,  Legans  sur  /es  mal.  du  syst.  nerv. 
II  1873  u.  Gaz.  med.  1874;  Boüchabd,  Dictionn.  encyclop.  des  sc. 
rned.  11.  Ser.  T.  VIII ; Michaud,  Sur  la  myelite  et  la  meningite  dans 
le  mal.  vertebr.  Paris  1871 ; Bebgmann,  Deutsche  Chirurgie  Lief.  30; 
Kahleb,  Prag.  Zeilschr.  f.  Heitk.  III. 

Kahles  hat  Untersuchungen  über  Rückenmarkscompression  in 
der  Weise  angestellt,  dass  er  Hunden  erwärmtes  Wachs  in  den 
Wirbelcanal  einspritzte.  Eine  Sclerose  stellte  sich  erst  nach  Mo- 
naten ein. 


§ 559.  Erleidet  die  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  durch  irgend 
ein  Trauma  eine  (Quetschung  und  eine  erhebliche  Erschütterung, 
«so  kann  sie  in  acutester  Weise  getödtet  und  zum  Zerfall  gebracht 
werden. 

Diese  Wirkung  hat  zunächst  schon  eine  massige  spontane  Blu- 
tung. Ferner  gehören  hierher  Quetschungen  und  Zertrümmerungen 
des  Gehirnes  und  des  Rückenmarkes,  welche  durch  Luxation  und 
■Fractur  der  Wirkelkörper  sowie  durch  Schlag  und  Sturz  auf  den 
Kopf  und  die  damit  zusammenhängende  Erschütterung  herbeige- 
führt werden,  Hieb-  oder  Stichwunden,  welche  die  knöcherne  Schä- 
del- und  Rückenmarkshülle  durchsetzen,  Projectile,  die  in  die  Sub- 
ästanz des  Hirnes  oder  des  Rückenmarkes  eindringen.  Knochen- 
splitter, welche  bei  der  Bildung  von  Schädelfissuren  abgesprengt 
1 werden  etc.  können  ebenfalls  mehr  oder  minder  umfangreiche  Zer- 
trümmerungen der  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  herbeiführen. 

Die  Ursache  des  Unterganges  der  nervösen  Substanz  liegt  hier 
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zum  grossen  Tlieil  darin,  dass  deren  Elemente  durch  das  Trauma 
direct  zerstört  und  getödtet  und  aus  ihrem  Zusammenhang  heraus- 
gerissen werden,  zum  Theil  ist  auch  hier  wieder  die  Störung  der 
Circulation,  die  Unterbrechung  der  Blutzufuhr  die  Ursache  des  Ge- 
webstodes. 

Ist  die  Läsion  der  Hirnsubstanz  eine  sehr  ausgebreitete,  so 
kann  sofort  der  Tod  eintreten.  Bei  geringfügigen  Quetschungen, 
wie  sie  z.  B.  durch  Schlag  und  Sturz  auf  den  Kopf  herbeigeführt  wer- 
den können,  erscheint  am  Orte  der  Gewaltwirkung  oder  auch  mehr 
über  das  ganze  Gehirn  verbreitet  eine  durch  capillare  Hämorrha- 
gieen  bedingte  rothe  Sprenkelung.  Bei  starken  Gewaltwirkungen 
wird  das  Gehirn  zertrümmert,  und  es  bildet  sich  eine  aus  Blut- 
und  Gehirnbröckeln  bestehende  Masse.  Fast  immer  stellen  sich 
auch  erhebliche  Meningealblutungen  ein. 

Die  an  die  traumatische  Ertödtung  des  Hirn-  und  Rücken- 
markgewebes sich  anschliessenden  Veränderungen  tragen,  falls  nicht 
durch  Wundinfection  sich  heftige  Entzündungen  einstellen,  theils 
den  Character  der  anämischen , theils  denjenigen  der  hämorrhagi 
sehen  Nekrose.  Der  Gewebszertriimmerung  folgt  weiterhin  die  Ge 
websverflüssigung  und  die  Resorption  der  Zerfallsproducte.  Prin- 
cipielle  Verschiedenheiten  gegenüber  der  ischämischen  Nekrose  und 
der  Compressionsdegeneration  existiren  dabei  nicht,  nur  treten  die 
an  die  Nekrose  sich  anschliessenden  Entzündungsvorgänge  oft  etwas 
stärker  als  bei  ersteren  hervor  (vergl.  § 572).  War  die  trauma- 
tische Erweichung  auf  die  Hirnrinde  beschränkt,  so  finden  sich 
später,  ganz  entsprechend  den  ischämischen  Rindenerweichungen 
an  der  Oberfläche  der  Gyri  Defecte,  welche  mit  einer  meist  gelb- 
lich pigmentirten  schlaffen,  aus  den  collabirten  Gefässnetzen,  Resten 
von  Zerfallsmassen  und  aus  Körnchenzellen  bestehenden  Gewebs- 
masse  bedeckt  sind.  Stärkere  Zertrümmerungen  hinterlassen  natür- 
lich grössere  Defecte,  deren  von  Gehirn  gebildete  Umgrenzung  gleich 
falls  die  ebenbeschriebene  Beschaffenheit  zeigt.  Zuweilen  stellen 
sich  im  Grunde  der  Defecte  sclero tische  Verdichtungen  des  Hirn 
gewebes  ein. 

Von  grossem  Interesse  ist,  dass  au  Traumen  sich  anschliessende 
Hirnerweichungen  mitunter  noch  nach  Jahren  ihren  Abschluss  nicht 
erreichen,  dass  vielmehr  an  den  Rändern  des  Zerfallsherdes  ein 
ganz  allmählich  fortschreitender  Degenerationsprocess  anhält,  so  dass 
im  Laufe  der  Zeit  sich  ganz  colossale  Zerstörungen  eiustellen.  Sc 
kann  z.  B.  nach  einem  Schlage  auf  die  Stirne  im  Laufe  von  Jahren 
der  ganze  Stirnlappen  verloren  gehen.  Wahrscheinlich  treten  solche 
fortschreitende  Degenerationen  dann  ein,  wenn  im  Anschluss  an  die 
ersten  Veränderungen  Gefässerkrankungen  oder  auch  Verstopfungen 
der  Lymphbahnen  und  damit  dauernde  Störungen  der  Circulation 
und  der  Ernährung  sich  entwickeln. 

Ist  die  Wirkung  eines  stattgehabten  Trauma’s  eine  gering 
fügige,  so  kann  ein  vollständiger  Gewebszerfall  ausbleiben  und  der 
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Process  auf  eiu  Absterbeu  einzelner  Ganglienzellen  sich  beschränken. 
Die  abgestorbenen  Ganglienzellen  können  verkalken. 

Das  Rückenmark  verhält  sich  nach  traumatischer  Zerstörung 
< durchaus  dem  Gehirn  ähnlich  (vergl.  § 573). 

Die  klinischen  Erscheinungen  der  Commotio  cerebri  et 
medullae  spinalis  d.  h.  also  die  nach  Traumen  sich  einstel- 
lende Störung  des  Bewusstseins , die  Stumpfheit  der  Intelligenz, 
die  Muskelschwäche,  das  Coma  etc.,  sowie  die  Aufhebung  der  spi- 
nalen Functionen  sind  nicht  lediglich  von  den  localen  Quetschun- 
gen abhängig.  Dagegen  spricht  schon , dass  letztere  in  tödtlich 
verlaufenden  Eällen  sehr  geringfügig  sein  können.  Die  Symptome 
der  Hirn-  und  Bückenmarkerschütterung  beruhen  auf  einer  Störung 
der  Eunction  des  ganzen  Gehirnes  resp.  des  Bückenmarkes,  welche 
darauf  zurückzuführen  ist,  dass  durch  die  Yerschiebung  des  Hirnes 
und  des  Bückenmarkes  durch  Schlag  und  Stoss  die  ganze  Nerven- 
substanz  direct  als  solche  getroffen  und  geschädigt  wird  (Koch, 
Filehne,  Witkowski,  Bebgmann). 

Bei  Neugeborenen , welche  kurz  nach  der  Geburt  gestorben 
sind , findet  man  häufig  subdurale  und  intrameningeale  Blutungen. 
Sie  rühren  davon  her,  dass  beim  Acte  der  Geburt  durch  Yerschie- 
bung der  Schädelknochen  Zerreissungen  des  Sinus  oder  der  sub- 
arachnoidalen Yenen  entstehen. 

Leyden  {Arch.  f.  Psyc/u  IX)  fand  bei  Arbeitern,  welche  an 
Brückenbauten  in  Caissons  bei  hohem  Drucke  gearbeitet  hatten  und 
hei  Austritt  aus  den  Caissons  gelähmt  wurden,  kleine  Degenerations- 
herde im  Rückenmark  und  nimmt  an,  dass  dieselben  durch  Gase 
herbeigeführt  wurden  , welche  bei  dem  raschen  Sinken  des  Luft- 
druckes aus  dem  Blute  austraten. 

Literatur:  Bebgmann,  Die  Lehre  von  den  Kopfverletzungen, 
Deutsche  Chir.  Lief.  30  1880 ; Fischeb,  Saniml.  klin.  Vorträge  v. 
Volkmann  Nr.  10  u.  27;  Bbuzelius  u.  Key,  Jahresber.  v.  Virchow 
1880  II;  Feonmülleb,  Die  Rückenmarkszerreissung,  Memorabil.  1876 ; 
W.  Mülleb,  Deitr.  zur  pathol.  Anal.  u.  Physiol.  des  R.-M.,  Leipzig 
1871;  Ebb,  v.  Zienissens  Ilandb.  d.  spec.  Palhol.  XI;  Clemens,  Die 
Erschütterung  des  R.-M.,  Deutsche  Klinik  1863 — 1865  ; Obeesteineb, 
IViener  med.  Jahr b.  187.9 ; v.  Recklinghausen,  Virch.  Arch.  30.  Rd.  ; 
Jolly,  Studien  a.  d.  Institute  f experim.  Pathol.  in  Wien  1870; 
Krafft  - Ebing  , lieber  die  durch  Gehirnerschütterung  und  Kopfver- 
letzung hervorgeruf.  psych.  Iirankh.  , Erlangen  1868;  Koch  und 
Filehne,  v.  Langenbeck's  Arch.  XVII  187 4;  Witkowski,  Virch. 
Arch.  6.9.  Rd. 

d.  Die  secundären  Strangdegenerationen. 

§ 560.  Werden  gewisse  Theile  des  Hirnes  und  Rückenmarkes 
: zerstört,  so  treten  auch  in  bestimmten  Fasersystemen  Degenerationen 
•auf,  welche  als  secundftre  Degenerationen  bezeichnet  werden. 
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Wahrscheinlich  ist  die  Ursache  dieser  Atrophieen  darin  gelegen, 
dass  die  betreffenden  Stränge  von  ihren  trophischen  Centren  ge- 
trennt oder  letztere  selbst  zerstört  werden. 

Je  nach  der  Richtung,  welche  die  Entartung  nimmt,  unter- 
scheidet man  auf-  und  absteigende  secundäre  Degenerationen. 

Die  «absteigende  Degeneration  kommt  am  häufigsten  an  den 
Pyramidenstrangbahnen  (vergl.  § 540  Fig.  256  P.s.b.  und  P.v.b.)  , 
zur  Beobachtung  und  tritt  in  allen  jenen  Fällen  ein,  in  denen  die 
motorischen  Centren  der  Grosshirnrinde  oder  die  durch  den  Stab- 
kranz, die  innere  Kapsel,  die  Pedunculusbahn  des  Hirnstammes  und  j 
die  Pyramidenstrangbahnen  von  der  Hirnrinde  nach  abwärts  zie-  t 
henden  motorischen  Faserzüge  irgendwo  zerstört  sind.  Sie  reicht  ; 
nach  abwärts  bis  zum  Eintritt  der  Pyramidenbahnen  in  die  Vorder-  ; 
hörner  des  Rückenmarkes.  In  seltenen  Fällen  verfallen  auch  die 
Ganglienzellen  der  Vorderhörner  der  Atrophie,  worauf  alsdann  auch 
die  aus  dem  Rückenmark  austretenden  motorischen  Fasern  degene- 
riren.  Ist  die  Hirnrinde  im  Gebiete  der  motorischen  Centren  nur 
theilweise,  z.  B.  nur  oberflächlich  zerstört,  so  pflegt  eine  secundäre  ; 
Degeneration  der  Pyramidenbahnen  zu  fehlen.  Es  muss  indessen  i 
hervorgehoben  werden , dass  bei  Geisteskranken , bei  denen  zufolge 
chronischer  Entzündungsprocesse  eine  hochgradige,  wesentlich  die  i 
motorischen  Rindengehiete  betreffende  Atrophie  der  Hirnrinde  ein-  i 
getreten  ist,  Degenerationen  der  Pyramidenbahnen  Vorkommen  und 
dass  es  am  nächsten  liegt,  dieselben  nicht  als  eine  der  Rindener- 
krankung coordinirte,  sondern  als  eine  secundäre  Erkrankung  an- 
zusehen. 

Sitzt  die  primäre  Degeneration  im  Rückenmark  und  ist  der 
ganze  Querschnitt  der  Leitung  unterbrochen,  so  degeneriren  unter- 
halb der  betreffenden  Stelle  auch  die  übrigen  Theile  der  Vorder-  ! 
seitenstränge,  in  höherem  Grade  jedoch  nur  in  einer  Höhenausdeh- 
nung von  1 — 2 Ctm.,  weiter  nach  abwärts  dagegen  nur  noch  ver- 
einzelte Fasern.  Auch  in  den  Hinterstranggrundbündeln  stellt  sich 
eine  etwa  6 Ctm.  nach  abwärts  i'eichende  Degeneration  einzelner 
Fasern  ein.  Letztere  sind  vielleicht  Nervenzüge  (Sciiultze),  welche 
aus  den  hinteren  Wurzeln  stammen  und  nach  ihrem  Eintritt  in  das 
Rückenmark  eine  Strecke  weit  nach  abwärts  ziehen. 

Nach  Charcot  degenerirt  nach  Läsion  des  vorderen  Theiles 
der  inneren  Kapsel  ein  Nervenstrang , welcher  im  medialen  Theile 
des  Hirnschenkelfusses  nach  der  Brücke  zieht  und  wahrscheinlich 
in  den  Bulbärkernen  endet. 

Aufsteigende  Degenerationen  stellen  sich  nach  Zerstörung 
des  Rückenmarkes  und  der  Fasern  der  hinteren  Rückenmarks- 
wurzeln ein. 

Nach  Unterbrechung  des  Rückenmarkes  entarten  dicht  über  der 
verletzten  Stelle  sämmtliche  Hinterstränge,  weiter  nach  oben  da- 
gegen  nur  die  Goll’schen  Stränge  (Fig.  256  f.gr.) , diese  aber  bis 
hinauf  zum  Nucleus  funiculi  gracilis.  Ganz  ähnlich  verhält  sich 
die  Degeneration  nach  Untergang  der  hinteren  Wurzeln.  Es  ist 
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danach  wahrscheinlich,  dass  die  Goll’schen  Stränge  ihr  Centrum  in 
den  Spinalganglien  haben. 

Liegt  der  zerstörte  Theil  des  Rückenmarkes  im  oberen  Dorsal- 
theil,  so  degeneriren  oberhalb  der  verletzten  Stelle  auch  die  Klein- 
hirnseitenstrangbahnen (Fig.  256  K.s.b.),  welche  von  den  Clarke’- 
schen  Säulen  aus  nach  dem  Kleinhirn  ziehen.  Nach  Schultze 
degenerirt  auch  noch  ein  vor  denselben  peripher  in  den  Seiten- 
strängen gelegener  Bezirk. 

Die  secundären  Degenerationen  treten  namentlich  nach  ischä- 
mischen Erweichungen,  Compressionsdegenerationen  und  hämorrha- 
gischen und  entzündlichen  Zerstörungen  der  genannten  Bahnen  und 
Centren  ein.  Bei  sclerotischen  Herden  werden  sie  zum  Theil  ver- 
misst, wohl  deshalb,  weil  durch  dieselben  die  Leitungen  nicht  immer 
vollständig  unterbrochen  werden. 

Die  secundären  Degenerationen  beginnen  gleichzeitig  im  ganzen 
Gebiete  der  betreffenden  Nervenbahnen.  Sie  sind  schon  in  der  zwei- 
ten Woche  nach  der  Leitungsunterbrechung  für  die  mikroskopische 
Untersuchung  kenntlich,  indem  in  dieser  Zeit  der  Zerfall  der  Mark- 
scheiden und  der  Axencylinder  bereits  begonnen  hat. 

Ist  der  Zerfall  bis  zu  einem  gewissen  Grade  vorgeschritten,  so 
stellt  sich  auch  die  Resorption  der  Zerfallsmassen  ein,  wobei  wieder 
die  bekannten  Körnchenzellen  auftreten.  Der  durch  die  Degenera- 
tion frei  werdende  Raum  wird  theils  durch  Flüssigkeit,  theils  durch 
wucherndes  Gliagewebe  ersetzt,  doch  ist  in  Beziehung  auf  letzteres 
zu  bemerken,  dass  Monate  und  sogar  Jahre  vergehen,  bis  sich  ein 
dichtes  Gliagewebe  mit  engen  Gewebslücken  gebildet  hat  (vergl. 
§ 553  Fig.  265  u.  266). 

So  lange  die  degenerirten  Stränge  noch  reichlich  Zerfallsmassen 
enthalten , d.  h.  in  den  ersten  2 — 3 Monaten , sind  sie  weiss , un- 
durchsichtig und  dabei  weicher  als  normal.  Nach  Resorption  der 
ersteren  werden  sie  grau  durchscheinend ; bei  Eintritt  der  Sclerose 
werden  sie  hart.  Gleichzeitig  verlieren  sie  an  Volumen. 

In  oben  stehendem  Texte  sind  nur  die  totalen  secundären 
Degenerationen  der  langen  Bahnen  des  Hirnes  und  Rückenmarkes 
berührt.  Es  versteht  sich  von  selbst,  dass  auch  einzelne  Bündel 
dieser  Fasern  degeneriren  können  und  dass  auch  seeundäre  Dege- 
nerationen in  den  kurzen  Faserzügen  z.  B.  den  sog.  Commissuren- 
fasern des  Rückenmarkes  Vorkommen.  Schultze  fand  in  einem 
Falle,  in  welchem  bei  traumatischen  Zerstörungen  im  Lendentheil 
nur  Ischiadicusfasern  betroffen  waren,  von  den  Goll’schen  Strängen 
nur  die  hintersten  Abschnitte  degenerirt.  Die  Nervenzüge  degene- 
riren von  der  Unterbrechungsstelle  an  bis  zum  nächsten  Endap- 
parat und  zwar  stets  nur  nach  einer  Richtung,  die,  wie  es  scheint, 
stets  mit  der  Leitungsrichtung  zusammenfallt.  Ein  Theil  der  Fa- 
sern des  Rückenmarkes  degenerirt  indessen  nach  Unterbrechung 
nach  keiner  Richtung  (Flechsig). 

Bouchabd  u.  Schieffebdeckeb  fanden  eine  seeundäre  Degene- 
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ration  nach  14  Tagen,  W.  Mülleb  nach  13  Tagen,  0.  Kahlkb  u. 
Pick  schon  nach  11  Tagen. 

Literatur:  Tübck,  Zeit  sehr.  d.  Gese/lsch.  d.  Aerzte  in  JFien 
1850  und  Sitzungsber.  d.  Ii.  Acad.  d.  IVissensch.  FI  1851  u.  XI 
1853 ; Walleb,  Müller' s Ar  eh.  1852;  Westphal,  Arch.  f.  Psych.  II; 
Simon,  ib.  F;  Leyden,  Deutsche  Klinik  1883  und  Klinik  der  Rücken- 
markskrkh.il;  Bouciiahd,  Arch.  gen.  1866  ; Chabcot,  Lecons  sur  /es 
maladies  du  syst.  nerv.  Paris  1874,  Legons  sur  /es  localisat.  dans  les 
mal.  du  cerveau  1 1876  u.  Progres  med.  187.9;  Flechsig,  Die  Leilungs- 
bahnen im  Gehirn  und  Rückenmark  1876,  Arch.  d.  Heilk.  XF1I1  1877 
und  Geber  Systemerkrankungen,  Leipzig  1878;  Schultze,  Centralbl.  f. 
med.  IViss.  1876,  Firch.  Arch.  79.  Bd.  und  Arch.  f.  Psych.  XIII  und 
XIF;  Metes,  ib.  XIII;  Kahleh  und  Pick,  ib.  X;  Schieffekdecker , 
Firch.  Arch.  67.  Bd.;  Hayem,  Arch.  de  physiol.  F 1873;  Hohen, 
Firch.  Arch.  88.  Bd.;  Ebb,  v.  Ziemssens  Handb.  d.  spec.  Palhol.  XI; 
Bramwell,  Die  Krankh.  d.  Rückenmarkes,  IFien  1883;  Barth,  Arch. 
d.  Heilk.  X;  Mülleb,  Beiträge  zur  palhol.  Anatomie  d.  Rückenmar- 
kes 1871;  Isartier  , Des  degen.  second.  de  la  moe/le  epin.  consec. 
aux  les.  de  la  subsl.  cortic.  du  cerveau,  Paris  1878;  Löwenthal, 
Fortschr.  d.  Med.  I. 


e.  Die  primären  grauen  Strangdegenerationen  oder  Strangsclerosen. 


§ 561.  Als  primäre  graue  Strangdegeiieratiouen  bezeichnet 
man  Rückenmarkserkrankungen,  welche  in  ähnlicher  Weise  wie  die 
secundären  Degenerationen  über  das  Gebiet  ganzer  Rückenmark- 
stränge verbreitet  Vorkommen,  welche  indessen  nicht  nachweislich 
im  Gefolge  einer  Leitungsunterbrechung  sich  entwickeln,  sondern 
scheinbar  primär  in  den  betreffenden  Bahuen  auftreten. 

Die  Erkrankung  ist  ebenso  wie  die  secundären  Strangdegene- 
rationen wesentlich  durch  eine  Degeneration  der  Nervenfasern  und 
durch  eine  Wucherung  des  Gliagewebes  (Strangsclerose)  gekenn- 
zeichnet, doch  stimmt  das  Verhältniss  zwischen  diesen  beiden  Pro- 
cessen nicht  vollkommen  mit  dem  bei  den  secundären  Degenera- 
tionen obwaltenden  überein.  Nervenzerfall  und  Wucherung  des  Glia- 
gewebes treten  nahezu  gleichzeitig  ein  und  verlaufen  einander  der- 
maassen  parallel,  dass  vielfach  die  Ansicht  vertreten  worden  ist, 
dass  die  Gliawucherung  das  Primäre,  die  Nervendegeneration  das 
Secundäre  sei. 

Es  ist  indessen  sicherlich  auch  bei  dieser  Erkrankungsform  der 
Nachdruck  auf  die  Nervendegeneration  zu  legen  und  in  ihr 
das  Primäre  und  das  Wesentliche  zu  sehen. 

Zuerst  tritt  ein  Zerfall  der  Markscheiden,  sodann  auch  der 
Axencylinder  der  Nervenfasern  ein,  sodass  innerhalb  des  degeneri- 
rendeu  Stranges  successive,  d.  h.  im  Verlaufe  von  Monaten  und 
Jahren  eine  mehr  oder  minder  grosse  Zahl  von  Nervenfasern  ver- 
loren geht,  (Fig.  271).  Hiebei  treten,  wie  auch  sonst  bei  Nerven- 
zerfall, Fettkörnchenkugeln  (Fig.  271  b c)  auf,  welche  sich  nament- 
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lieh  in  der  Lymphsckeide  (d) 
der  Blutgefässe  ankäufen,  um 
inuerkalb  dieser  Baknen  das 
Zerfallsmaterial  aus  dem  er- 
krankten Bezirke  vvegzusekaffen. 

Wäkrend  dies  alles  gesekiekt, 
geratken  die  Zellen  des  Stütz- 
gewebes (c)  in  Wucherung,  und 
in  demselben  Maasse,  wie  die 
Nervensubstanz  zu  Grunde  gebt, 
nimmt  das  Gliagewebe  zu,  so 
dass  die  leerwerdenden  Nerven- 
röhren  durch  das  hyperplasi- 


Fig  271.  Durchschnitt  durch  die  w e i s s e 
..  - . Substanz  der  Hinter  stränge  bei 

rende  Gliagewebe  (Sei  er  ose)  grauer  Degeneration  derselben, 
mehr  oder  weniger  verengt  a Querschnitte  normaler  Nervenfasern  ver- 
wenden. Gleichzeitig  treten  schiedener  Dicke,  b Körnchenzellen,  c Glia- 
auch  Verdickungen  der  Gefäss-  'T  Kerne,n  lv  dA  BluTtgefiT  , ‘ Kö™- 

. ö vjic/xuioo  chenzellen  innerhalb  der  Lymphscheide  des 

Wände  aut.  Blutgefässes  d.  Mit  Müller’scher  Flüssigkeit, 

Am  häufigsten  kommt  die  Hämatoxylin,  Carmin  und  Ueberosmiumsäure 
graue  Degeneration  der  Hin-  behandeItes>  in  Glycerin  eingelegtes  Präparat, 
terstränge  vor.  Sie  ist  es,  VerRr‘  150' 

welche  im  Wesentlichen  die  anatomische  Grundlage  jener  Krankheit 
bildet,  welche  als  Tabes  dorsuaUs  bezeichnet  wird. 

Im  vorgeschrittenen  Stadium  kann  sich  im  Dorsalmark  die  De- 
generation und  die  Sclerose  über  das  ganze  Gebiet  der  Hinter- 
stränge (Fig.  272)  erstrecken.  Im  Lendenmark  (Fig.  273)  bleiben 
die  vordersten  Partieen  der  Hinterstränge  fast  constant  verschont. 
Im  Halsmark  (Fig.  274)  bleiben  zwei  seitliche  Partieen  in  den  vor- 
dersten Theilen  der  Hinterstränge  frei  oder  sind  wenigstens  nur  in 
geringerem  Grade  erkrankt.  Die  Veränderungen  sind,  falls  nicht 
schon  eine  totale  Degeneration  eingetreten  ist,  im  Lenden-  und 
Dorsaltheil  meist  am  stärksten  entwickelt,  doch  kommen  auch  Fälle 
vor,  in  denen  das  Cervicalmark  am  stärksten  ergriffen  ist.  Nach 
oben  zieht  die  Degeneration  innerhalb  der  zarten  Stränge  bis  über 
den  Obex  des  Calamus  scriptorius  hinaus,  um  sich  etwa  in  der 
Höhe  der  Striae  acusticae  zu  verlieren. 

Hat  die  Entartung  der  Hinterstränge  einen  erheblichen  Grad 
erreicht,  so  erscheinen  sie  schon  an  der  Aussenfläche  grau  oder 
grau  röthlich  und  auf  dem  Durchschnitt  sieht  das  Gewebe  voll- 
kommen grau  und  durchscheinend  aus.  Gleichzeitig  ist  der  Brei- 
ten- und  Höhendurchmesser  der  Stränge  mehr  oder  weniger  ver- 
mindert. 

Die  hinteren  Rückenmarkswurzeln  sind  immer  mehr  oder  we- 
niger atrophisch  und  grau,  am  stärksten  dann,  wenn  auch  die 
Stränge  hochgradig  entartet  sind.  Dem  entsprechend  ist  auch  der 
innerhalb  des  Rückenmarks  gelegene  Theil  der  hinteren  Wurzelfa- 
sern atrophisch  und  zwar  sowohl  jener  Fasern,  welche  durch  die 
grauen  Säulen  nach  vorne  ziehen,  als  auch  jener,  welche  die  Wur- 
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zelzonen  der  Hinterstränge  durchsetzen.  In  seltenen  Fällen  stellt 
sich  auch  ein  Schwund  eines  Theiles  der  Ganglienzellen  der  grauen 
Substanz  ein. 

Die  Hinterstrangdegeneration  mit  den  genannten  Veränderungen 
der  hinteren  Wurzeln  und  der  Hintersäulen  tritt  meist  als  eine  für 
sich  bestehende  uncomplicirte  Rückenmarksafiection  auf,  doch  kom- 
men auch  Fälle  vor,  in  denen  gleichzeitig  oder  später  auch  Theile 
der  Seitenstränge  degeneriren.  So  kann  die  Entartung  die  hin- 
teren Theile  der  Seitenstränge  (Fig.  273  (7),  d.  h.  die  Pyramiden- 
bahnen ergreifen  oder  in  der  äussersten  Zone  der  SeitensträDge 
(Fig.  274  7c),  d.  h.  in  den  Kleinhirnseitenstrangbahnen,  mitunter 


Fig.  272. 


Fig.  273- 


Fig.  274. 

Fig.  272.  Totale  Degenerati  o n undSclerose  der  Hinterstränge  und 
Atrophie  der  hintern  W u r z c 1 n des  Rückenmarkes,  a Keilstraug.  b Goll’scher 
Strang,  c Atrophische  hintere  Wurzeln.  Schnitt  durch  das  Dorsalmark.  Vergr.  5. 

Fig.  273.  Degeneration  und  Sclerose  des  Keilstranges  (a),  des 
Goll’schen  Stranges  (b)  und  des  hintersten  Theiles  des  Scitcnstranges  (rf)- 
n Atrophische  hintere  Wurzel.  Schnitt  durch  den  obersten  Lendenthoil  des  Rückenmar- 
kes. Vergr.  6.  * 

Fig.  274  Combination  von  H i n te  rs  t r an  g sc  1 eros  e mit  peripherer 
Sclerose  (nach  Wkstphal).  a Keilstrang,  b Goll’scher  Strang,  k Periphere  Scle- 
rose (Kleinhirnseitenstrangbahn).  Durchschnitt  durch  den  llalstbei!  des  Rückenmarkes. 
Vergr.  ö. 
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auch  noch  über  letztere  hinaus  bis  nach  den  Vordersträngen  sich 
verbreiten. 

Eine  zweite  Form  primärer  Strangdegeneration  ist  die  als 
amyotropMsche  Lateralsclerose  bezeichnete  Rückenmarkserkran- 
kung. Sie  ist  in  erster  Linie  durch  eine  über  die  ganze  Länge  des 
Rückenmarkes  sich  erstreckende  Degeneration  der  Seiten- 
stränge, in  zweiter  durch  Atrophie  und  Schwund  der  Gang- 
lienzellen der  Vorderhörner  des  Rückenmarkes,  sowie 
der  mit  ihnen  gleich werthigen  motorischen  Kerne  des  ver- 
längerten Markes  gekennzeichnet. 

Die  Degeneration  der  weissen  Substanz  ist  wesentlich  durch 
Atrophie,  Zerfall  und  Untergang  von  Nervenfasern,  sowie  durch  Zu- 
nahme des  Gliagewebes  characterisirt,  doch  pflegt  die  sich  einstel- 
lende Sclerose  nicht  so  bedeutend  zu  sein,  wie  bei  der  Hinterstrang- 
degeneration. Nur  wenn  die  Kranken  erst  sehr  spät  zur  Section 
kommen,  pflegt  sie  dicht  zu  sein. 

In  manchen  Fällen  ist  die  Strangdegeneration  (Fig.  275  b)  auf 
die  Pyramidenseitenstrangbahnen  beschränkt  und  daher  auch  in 
jenen  Theilen  des  Rückenmarkes,  wo  diese  Bahnen  einen  compacten 
Strang  bilden,  also  im  Halstheil  ziemlich  scharf  abgegrenzt,  während 
da,  wo  die  Pyramidenbahnen  mit  andern  Faserzügen  stark  unter- 
mischt sind  und  zugleich  weit  nach  vorne  reichen , wie  im  Dorsal- 
mark, auch  die  Degeneration  schwer  abzugrenzen  ist.  Haben  sich 
die  Pyramidenstränge  in  der  Pyramidenkreuzung  total  gekreuzt,  so 
ist  auch  die  Degeneration  nur  in  den  Seitensträngen  (Fig.  275  b) 
vorhanden.  Besitzt  das  Rückenmark  auch  ungekreuzte  Pyramiden- 
vorderstränge, so  sind  auch  diese  degenerirt.  In  anderen  Fällen 


Fig.  275.  Amyotrophische  Lateralsclerose.  Querschnitt  durch  den 
Halstheil  des  Rückenmarkes,  a Vorderhörner,  deren  Ganglienzellen  grossentheils  ge- 
schwunden sind,  b Erkrankter  Theil  der  Seitenstränge,  den  total  gekreuzten  Pyru- 
midenstrangbahnen  entsprechend.  Vergr.  10. 
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erkranken  neben  den  Pyramidenbahnen  auch  die  kurzen  Bahnen 
der  Vorderseitenstränge,  welche  Flechsig  als  Seitenstrangreste  und 
Vorderstranggrundbündel,  Charcot  als  Zones  radiculaires  antörieurs 
bezeichnet.  Es  sind  dies  Bahnen,  welche  verschiedene  Querschnitte 
des  Rückenmarkes  unter  sich  und  mit  der  Medulla  oblongata  ver- 
binden, welche  ferner  Wurzelfasern  enthalten,  die  nach  ihrem  Ein- 
tritt noch  eine  Strecke  in  verticaler  Richtung  verlaufen. 

Die  Kleinhirnseitenstrangbahnen  sind  dagegen  stets  vollkommen 
intact. 

Nach  oben  ist  in  einzelnen  Fällen  die  Degeneration  bis  in  die 
Brücke  und  die  Grosshirnschenkel  verfolgt  worden,  weiter  dagegen 
nicht.  Wir  kennen  dänach  das  obere  Ende  der  Degeneration  nicht, 
und  es  könnte  sein,  dass  sie  bisweilen  bis  zur  Hirnrinde  hinauf  reicht. 

In  den  Vorderhörnern  der  grauen  Substanz  schwinden  haupt- 
sächlich die  Ganglienzellen  der  vordersten  Theile  (Fig.  275  a), 
während  die  Ganglienzellen  des  Tractus  intermedio-lateralis  meist 
ganz  oder  wenigstens  zum  Theil  sich  erhalten.  Die  Ganglienzellen 
der  Clarke’schen  Säulen  bleiben  intact. 

Von  den  motorischen  Kernen  des  Hirnstammes  sind  es  nament- 
lich die  Kerne  des  Hypoglossus,  des  Facialis  und  des  Accessorius, 
selten  des  Abducens  und  des  Trigeminus,  deren  Ganglienzellen 
schwinden.  Genau  ist  leider  in  den  bisher  beobachteten  und  zur 
Section  gekommenen  Fällen  die  Ausbreitung  der  Atrophie  nicht  un- 
tersucht worden. 

In  dem  Maasse,  wie  die  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  des 
Rückenmarkes  und  der  motorischen  Kerne  der  Medulla  oblongata 
schwinden,  verfallen  auch  die  von  denselben  abgeheuden  Nerven  und 
die  von  ihnen  versorgten  Muskeln  der  Atrophie. 

Charcot,  Erb  (f 'irch.  Arch.  70.  Bd.)  und  Andere  sind  geneigt, 
neben  der  Lateralsclerose  mit  Degeneration  der  Yorderliömer  noch 
das  Vorkommen  einer  primären  Degeneration  der  Pyramidenbahnen 
ohne  Vorderhornatrophie  anzunehmen.  Sie  soll  die  anatomische 
Grundlage  eines  Symptomencomplexes  sein , den  Erb  als  Paralysis 
spinalis  spastica,  Berger  als  primäre  Lateralsclerose,  Charcot  als 
Tabes  dorsale  spasmodique  bezeichnen.  Stoffela  (Wiener  med. 
W ochensc.hr . 1878  N.  21)  theilt  die  Section  eines  Palles  von  Sei- 
tenstrangsclerose  mit,  doch  ist  der  Fall  anatomisch  nicht  hinläng- 
lich untersucht,  um  als  Beweis  des  Vorkommens  einer  primären 
Lateralsclerose  gelten  zu  können.  Auch  die  älteren  Angaben  von 
Türcx  ( Wiener  Sitzungsber.  21.  Bd.  1850 ) über  einen  Pall  von 
primärer  Lateralsclerose  sind  zu  ungenau,  um  beweisend  genannt 
werden  zu  können.  Sehr  wahrscheinlich  handelte  es  sich  um  eine 
amyotrophische  Lateralsclerose.  Nach  den  Erfahrungen , die  ich 
am  Sectionstisehe  zu  machen  Gelegenheit  gehabt  habe , muss  ich 
Leyden  (Bert.  /t/in.  // ’ochcnschr.  1878  N.  48),  Schulz  (/).  Arch.  /■ 
Hin.  Med.  ÄA'III) , Weiss  ( Wiener  med.  Wochenschr . 1883)  und 
Strümpell  (Arch.  f.  Pst/ch.  .V)  beistimmen,  welche  annehmen,  dass 
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der  Symptomencomplex  der  spastischen  Spinalparalyse  durch  Herd- 
sclerose,  Myelitis  und  Compressionsdegenerationen , Geschwülste, 
spinale  Meningitis,  Hydromyelie  etc.  herbeigeführt  wird.  Die  bei 
Paralytikern  yorkommende  Seitenstrangsclerose  (Westphal,  Firch. 
Arch.  40.  Bd.)  ist  als  eine  secundäre  anzusehen. 

Literatur  über  Tabes  dorsuatis : Leyden,  Die  graue  Deg.  der 
hinteren  Rückenmarksstränge , Berlin  1863,  Klinik  der  Rückenmarks- 
krankh.  11,  D.  Zeitschr.  f.  k/in.  Med.  1811  und  Realencyclop.  der 
gesarnmt.  Hei/k. , Art.  Tabes  dorsua/is;  Pierbet,  Ar  eh.  de  physiol. 
111  1810,  IV  u.  V u.  Gas.  med.  de  Paris  1882;  Frommann,  Unters, 
über  norm.  u.  pathol.  Anatom,  d.  R.-M. , Jena  1861;  Rindfleisch, 
Palhol.  Gewebelehre ; Westphal,  Arch.  f.  Psych.  F,  IX  u.  XU; 
Wolff,  ib.  XII ; Adamkiewicz,  ib.  XII ; Takacs,  Centralbl.  f.  med. 
fFissensch.  1818  und  Arch.  J.  Psych.  IX;  Charcot,  Legons  sur  les 
maladies  du  syst.  nerv.  1813;  Sims  Woodhead,  Journ.  of  Anat.  and 
Physiol.  XI F 1882;  Erb,  v.  Ziemssens  Handb.  d.  spec.  Pathol.  XI; 
Friedreich,  Firch.  Arch.  26.,  21.  , 68.  u.  10.  Bd. ; Strümpell, 
Tugebt.  d.  Naturforschervers.  in  Salzburg  1881  und  Arch.  f.  Psych. 
Xll;  Jäderholm,  Nord.  med.  Archiv  /;  Kahler,  Zeitschr.  f.  Hei/k. 
II  1882 ; Adamkiewicz,  Arch.  f.  Psych.  X,  Raymond  und  Arthaud, 
Soc.  d.  Biol.  23.  Juli  1882. 

Literatur  über  amyotrophische  Latera/sc/erose  resp.  amyotro- 
phische  Bu/bärpara/yse : Duchenne  de  Boulogne,  Gas.  hebd.  1850 
u.  1861;  Charcot,  Legons  sur  /es  maladies  du  syst.  nerv.  1814; 
Flechsig,  Geber  Systemerkrank,  im  Rückenmark  1818 ; Barth,  Arch. 
d.  Ileilk.  XU  u.  XF;  Dumenll,  Gaz.  hebdom.  1861;  Leyden',  1.  c. 
und  Arch.  f.  Psychiatrie  II,  III  u.  Flll;  Maier  und  Kussmaul, 
Firch.  Arch.  61.  Bd.;  Gombault,  Arch.  de  physiol.  1F;  Pick,  Arch. 
f.  Psych.  Flll;  Pitres,  Arch.  de  phys.  1816;  Lepine,  Gas.  med. 
de  Paris  1818  N.  11;  Westphal,  Firch.  Arch.  40.  Bd. ; Kussmaul, 
Summ/,  k/in.  Vorträge  v.  Folkmann  N.  54;  Worms,  Arch.  de  phys. 
!F  1811;  Cornil  u.  Lepine,  Gas.  med.  1815;  Stadelmann,  l).  Arch. 
f.  k/in.  Med.  XXXIII;  Moeli,  Arch.  f.  Psych.  X;  Vierordt,  ib. 
XI F;  Dejerine,  Arch.  de  phys.  FI  1883. 

Literatur  über  combinirle  Strangdegenerationen:  Westphal,  Ar- 
chiv. f.  Psych.  F,  Flll  u.  IX  und  Firch.  Arch.  30.  u.  40.  Bd.; 
Kahler  und  Pick,  ebenda  Flll;  Schultze,  Firch.  Arch.  10.  Bd.  u. 
Arch.  f.  Psych.  F;  Friedreich,  Firch.  26.,  21.,  68.  u.  10.  Bd.; 
Strümpell,  Arch.  f.  Psych.  XI. 

§ 562.  Aus  dem  in  §561  Mitgetheilten  ergibt  sich,  dass  so- 

* wohl  bei  der  Tabes,  als  auch  bei  der  amyotrophischen  Lateralscle- 
‘ rose  bestimmte  Faserzüge  erkranken , und  es  erhebt  sich  danach 

die  Frage,  ob  es  sich  dabei  nicht  um  primäre  Systemerkrankungen 
(Flechsig)  handle.  Wenn  man  zu  einem  Systeme  (Flechsig)  nur 
bestimmte,  einander  homologe  Faserzüge  und  Ganglienzellengruppen 
: zählt,  so  können  die  genannten  Attectionen  als  einfache  Systemer- 

• krankungen  nicht  bezeichnet  werden , indem  wenigstens  bei  der 
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Tabes  verschiedene  Systeme  erkranken.  Man  müsste  letztere  als-  j 
dann  als  eine  combinirte  Systemerkrankung  (Strümpell)  bezeich-  f 
nen.  Fasst  man  dagegen  den  Begriff  System  etwas  weiter  und  ii 
versteht  darunter  nur  eine  Gruppe  functionell  zusammengehöriger 
Fasern,  so  ist  es  vollkommen  gerechtfertigt,  sowohl  die  Tabes,  als  i 
die  amyotrophische  Lateralsclerose  als  Systemerkrankungen  anzu- 
sehen. 

Der  der  Tabes  zu  Grunde  liegende  Process  hat  von  den  Auto-  jj 
ren  eine  sehr  verschiedene  Deutung  erfahren.  Leyden'  betrachtet  ; 
die  Erkrankung  alseinen  degenerativen  Process ; Cyon,  Friedreich  j 
und  Frommann  zählen  sie  zu  den  Entzündungen;  Charcot  bezeich-  I 
net  sie  als  parenchymatöse  Entzündung,  Erb  als  chronische  Myeli- 
tis; Adamkiewicz  sucht  das  Wesentliche  in  einer  chronischen  De-  1 
generation  des  Bindegewebes. 

Nach  dem,  was  eine  genaue  mikroskopische  Untersuchung  er- 
gibt, handelt  es  sich  bei  der  Tabes  um  einen  Degenerationspro- 
cess,  der  mit  Entzündung  nichts  zu  thun  hat,  und  wenn  Strüm-  i 

pell  sie  als  einen  Degenerationsprocess  j 
functionell  zusammengehöriger  Fasern  be-  i 
zeichnet,  so  dürfte  er  damit  das  Richtige 
getroffen  haben. 

Nach  Pierret,  Charcot  und  Strüm- 
pell treten  zu  Beginn  der  Erkrankung 
Züge  degenerirter  Fasern  auf,  welche  die  ! 
mittleren  Partieen  der  Burdach’schen 
Stränge  (Fig.  276  a ) einnehmen,  und  mei-  ; 
stens  zuerst  im  Lenden-  und  Dorsaltheil 
des  Rückenmarkes  entstehen.  Gleichzeitig 
zeigen  sich  auch  degenerirte  Fasern  in 
den  hinteren  Wurzeln,  und  im  Dorsal-  und 
Halstheil  bildet  sich  innerhalb  der  Goll’- 
schen  Stränge  ein  der  hinteren  Fissur 
anliegender  Degenerationsstreifen.  Später 
werden  auch  im  Halsmark  die  Burdach-  I 
sehen  Stränge  ergriffen. 

Nach  diesem  Befunde  handelt  es  sich  also  zu  Beginn  um  eine 
herd-  und  streifenweise  auftreteude  Degeneration  von  centripetal 
leitenden  Fasern,  welche  durch  die  hinteren  Wurzeln  eintreten.  Zu 
diesen  primären  Veränderungen  gesellt  sich  daun  frühzeitig  eine 
secundäre  Degeneration  der  in  ihren  unteren  Theilen  erkrankten 
Fasern.  Man  kann  danach  die  Tabes  wohl  am  richtigsten  als  eine 
multiple  aufsteigende  Herderkrankung  im  Gebiete  der  Hinterstränge 
auffassen,  welche  erst  unter  Beihilfe  secundärer  Strangdegeneration  , 
im  Laufe  der  Zeit,  d.  h.  in  Jahren  nahezu  das  ganze  Gebiet  der  > 
Hinterstränge  occupirt. 

Worauf  der  erste  Eintritt  der  Degeneration  zurückzuführen  ist, 
ob  es  sich  um  die  Folgen  einer  ererbten  oder  erworbenen  Schwäche  j 
der  centripetal  leitenden  Nerven  oder  um  Störungen  der  Ernährung  ' 


a b a 


Fig.  276.  Anfänge  der 
Hinterstrangsclerose 
im  Dorsaltheil  des  Rücken- 
markes (nach  ChABCOt).  a 
Sclerotische  Herde  in  den  Keil- 
strängen. b Sclerotischer  Herd 
in  den  Goll’schen  Strängen. 
Vergr.  5. 
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| also  um  eine  zunächst  von  den  Gefässen  ausgehende  Affection  han- 
delt, ist  schwer  zu  entscheiden.  Für  ersteres  würde  das  heredi- 
l|  täre  Auftreten  gewisser  Formen  von  Tabes  (Friedreich),  für  letz- 
teres aber  der  Umstand  sprechen,  dass  sehr  oft  schon  von  Anbe- 
ginn an  oder  wenigstens  sehr  frühzeitig,  zuweilen  auch  schon  vor 
dem  erkennbaren  Eintritt  der  Rückenmarkserkrankung,  der  N.  opti- 
cus, der  N.  oculomotorius  und  der  N.  trigeminus  in  ähnlicher  Weise 
erkranken.  Auch  das  gleichzeitige  Auftreten  multipler  grauer  Herde 
im  Gehirn  und  Rückenmark  spricht  dafür.  Erkranken  gleichzeitig 
auch  andere  Fasersysteme,  so  muss  man  annehmen,  dass  auch  in 
diesen  eine  mangelhafte  Organisation  oder  eine  in  ihrem  Gebiete 
sich  einstellende  Ernährungsstörung  den  Ausgangspunkt  der  Er- 
krankung bildete.  Jedenfalls  liegt  kein  Grund  zu  der  Annahme 
vor,  dass  etwa  ein  Entzündungsprocess  von  den  primär  erkrankten 
Hintersträngen  auf  andere  Bahnen  übergegriflen  hätte. 

Welcher  Art  die  supponirte  Schädlichkeit  ist,  wissen  wir  zur 
Zeit  nicht  zu  sagen.  Die  Kliniker  führen  als  Ursache  der  Tabes 
mancherlei  Momente,  wie  z.  B.  Erkältung,  Ueberanstrengung,  sexuelle 
Excesse  etc.  auf.  Neuerdings  hat  Erb  mit  grossem  Nachdruck  auf 
die  Syphilis  als  die  häufigste  Ursache  der  Tabes  hingewiesen. 

Erkranken  in  Folge  äusserer  Schädlichkeiten  ausschliesslich  die 
sensiblen  Fasersysteme,  so  muss  man  anuehmen,  dass  sie  entweder 
schwächer  angelegt  sind  als  die  übrigen,  oder  aber  dass  sie  auch 
in  normalem  Zustande  gegen  gewisse  Einwirkungen  weniger  wider- 
standsfähig sind. 

Eine  ähnliche  Beurtheilung , wie  die  Hinterstrangdegeneration, 
erfordert  auch  die  amyotrophisehe  Lateralsclerose.  Es  erscheint 
auch  hier  geboten,  unsern  sonstigen  Kenntnissen  in  der  Pathologie 
des  Centralnervensystems  entsprechend,  anzunehmen,  dass  es  sich 
um  die  Folgen  herdweise  auftretender  Degenerationen  handle,  welche 
primär  im  Gebiete  der  motorischen  Bahnen,  vielleicht  auch  der 
motorischen  Kerne  auftreten,  worauf  alsdann  eine  secundäre  Strang- 
degeneration in  den  Pyramidenbahneu  sich  an  die  Herderkrankungen 
anschliesst.  Iliefür  spricht , dass  die  ausgeprägteste  Degeneration 
der  Pyramidenbahnen  dann  vorkommt , wenn  an  der  Erkrankung 
in  hervorragender  Weise  die  Medulla  oblongata  betheiligt  ist,  wäh- 
rend bei  Beginn  der  entsprechenden  Atrophie  der  grauen  Substanz 

• hn  Lendenmark  die  Pyramidenbahnen  gar  nicht  oder  nur  in  ge- 
ringem Grade  erkrankt  zu  sein  pflegen  (vergl.  § 554). 

In  einzelnen  Fällen  lassen  sich  in  der  That  auch  (Ziegler)  in 
1 der  Medulla  oblongata  nicht  nur  Schwund  der  Ganglienzellen  der 

• Bulbärkerae,  sondern  auch  Erweichungsherde  im  Gebiete  der  weissen 
' Substanz  und  speciell  innerhalb  der  Pyramidenbahnen  nachweisen, 

von  denen  sehr  wohl  die  absteigende  Degeneration  ausgehen  kann. 

Sind  neben  den  Pyramidenbahnen  auch  Theile  der  weissen 
Substanz  degenerirt,  welche  zu  den  Vorderstranggrundbündeln  und 
■ zu  den  Seitenstrangresten  gehören,  so  erklärt  sich  diese  Compliea- 
’ tion  einestheils  dadurch , dass  die  vordem  Pyramidenstrangbahnen 

Ziegler,  I.ehrb.  d.  path.  Anat.  II.  Thl.  3.  Aull.  4 [ 
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zum  Theil  im  Gebiete  der  Vorderstranggrundbündel  (Flechsig)  i 
verlaufen  können,  zum  Theil  dadurch,  dass  die  Atrophie  der  Gang- 
lienzellen der  Vorderhörner  auch  mit  einer  Atrophie  der  in  die 
weisse  Substanz  aus-  resp.  eintretenden  Fasern  verbunden  ist.  Viel-  | 
leicht,  dass  unter  Umständen  auch  neue  primäre  Degenerations-  j 
herde  im  Gebiete  der  Commissurenfasern  der  Vorderstränge  auf-  ji 
treten.  Erkranken,  wie  dies  in  einzelnen  Fällen  beobachtet  ist,  » 
gleichzeitig  auch  die  Hinterstränge , so  muss  man  annehmen,  dass 
auch  dort  Degenerationsherde  zum  Ausgangspunkt  einer  Strang-  | 
degeneration  geworden  sind. 

Manche  Autoren  (Fiuedreich,  Schdltze,  Kahler,  Pick)  haben  « 
angenommen,  dass  eine  mangelhafte  Ausbildung  der  Stränge,  ein  i 
Stehenhleiben  auf  einer  unvollkommenen  Entwickelungsstufe  häufig  ! 
den  Ausgangspunkt  der  primären  Strangdegeneration  bilden  und 
haben  daher  namentlich  darauf  hingewiesen,  dass  gewisse  Formen  > 
der  Strangdegenerationen  hereditär  (Friedreich,  /.  c. ; Bütimeter,  I 
Virch.  Arch.  91.  Bd .)  auftreten  und  dass  gerade  bei  diesen  Verände-  ; 
rungen  gefunden  werden  (Friedreich,  Virch.  Arch.  70.  Bd.),  welche  1 
nur  durch  die  Annahme  einer  mangelhaften  Ausbildung  des  Bücken- 
markes erklärt  werden  können.  Es  ist  sicherlich  nicht  zu  leugnen,  i 
dass  hereditäre  Anlage  in  einzelnen  Fällen  eine  gewisse  Bolle  ! 
spielt.  In  andern  und  zwar  in  der  Mehrzahl  der  FäBe  lässt  sich 
. indessen  eine  solche  Annahme  nicht  machen,  und  wir  müssen  uns 
nach  andern  Ursachen  umsehen.  Erb  {Centralbl.  f.  ined.  H iss. 
1881  und  Bert.  klin.  Wochenschr.  1883  N.  32),  Fourkier  ( De  F atarie 
locouiolrice  d'origine  syphililiquc , Paris  1882) , Voigt  (Brr/,  klin. 
Wochenschr.  1883),  Kumpf  ( ebenda ) und  Andere  haben  neuerdings 
mit  besonderem  Nachdruck  auf  die  Syphilis  hingewiesen  und  die 
Angabe  gemacht,  dass  ein  grosser  Procentsatz,  nämlich  80 — 90  °/0, 
der  an  Tabes  Leidenden  auch  an  Syphilis  erkrankt  sind.  Wenn 
nun  auch  andere  Autoren  (Westphal)  ein  solches  Yerhältniss  nicht 
zu  constatiren  vermochten,  so  scheint  doch  der  Einfluss  der  Sy- 
philis auf  die  Entstehung  der  Tabes  ein  sehr  bedeutender  zu  sein. 

Adamkiewicz  hat,  gegründet  auf  genaue  Untersuchung  über 
die  Vertheilung  der  Blutgefässe  im  Kückenmark  ( Sitzbcr . d k. 
Acad.  d.  Wissen  sch . 84  u.  83.  Bd.  1882)  darauf  hinge  wiesen,  dass 
die  Hinterstrangdegeneration  mit  den  Bezirken  jener  Blutgefässe 
zusammenfällt,  welche  vom  hinteren  Umfang  und  der  hinteren  In- 
cisur  in  das  Bückenmark  eintreten. 

Wenn  man  nun  auch  nicht  annehmen  kann,  dass  alle  die  von 
den  genannten  Stellen  ein  tretenden  Gefässe  successive  erkranken, 
so  darf  man  doch  vielleicht,  die  Vermuthung  aussprechen,  dass  die 
ersten  Herde  von  diesen  Gefässbezirken  ausgehen  und  weiterhin  i 
eine  Strangdegeneration  veranlassen.  Es  würde  mit  dieser  Annahme  sl 
erklärlich,  weshalb  der  Process  häufig  über  das  Gebiet  der  Hinter-  - 
stränge  und  der  angrenzenden  grauen  Substanz  nicht  hinaus  geht-  1 
Auf  der  andern  Seite  zeigt  die  Combination  mit  anderen  Herd-  * 
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und  Strangerkrankungen,  dass  auch  von  anderen  Gefässbezirken  aus 
die  Degeneration  auftreten  kann. 

Tuczek  {dreh.  f.  Psych.  AI II)  gibt  an,  dass  bei  Ergotismus 
ähnliche  Veränderungen  wie  bei  Tabes  in  den  Hintersträngen  Vor- 
kommen. Nach  Leyden  ist  dies  auch  bei  Pellagra  der  Fall.  Be- 
stätigen sieb  diese  Beobachtungen  in  zahlreichen  Fällen,  so  würde 
damit  der  Beweis  geleistet  sein , dass  durch  Gifte  bestimmte  Bah- 
nen des  Centralnervensystemes  zur  Degeneration  gebracht  werden 
können. 

Die  Beobachtung,  dass  bei  Tabes  mitunter  Verdickungen  der 
Meningen  vorhanden  sind,  gibt  keinen  Beweis,  dass  die  Affection 
ursprünglich  von  einem  meningitiseben  Process  ausging.  Es  kön- 
nen die  Pialverdickungen  auch  secundäre  Veränderungen  sein. 
Auf  der  andern  Seite  ist  es  indessen  nicht  unmöglich,  dass  unter 
Umständen  meningitisebe  Processe  den  Ausgangspunkt  der  Tabes 
bilden  können. 

Westphal  ( Virch . Arch.  3.9.  u.  40.  Bd.  und  Arch.  f.  Psych. 
XII  1882)  und  Clads  {Allg.  Zeitsc.hr.  f.  Psych.  XXXI II I 1881)  haben 
gezeigt,  dass  bei  Dementia  paralytica  sehr  häufig  auch  eine  graue 
Hinterstrangdegeneration  beobachtet  wird.  Hiernach  muss  man 
annehmen,  dass  diese  Individuen  zu  Tabes  besonders  disponirt 
sind,  oder  aber  dass  dieselben  Schädlichkeiten,  welche  die  der  pro- 
gressiven Paralyse  zukommenden  Veränderungen  im  Gehirn  herbei- 
führen, im  Bückenmark  eine  graue  Degeneration  der  Hinterstränge 
verursachen  können. 

DfijEEXNE  (5oc.  de  Biologie  18.  Febr.  1882  u.  Arch.  de  phys. 
1883)  gibt,  wie  schon  früher  Fbiedeeich  und  Westphal.  an,  dass  bei 
Tabes  auch  die  peripheren  Nerven  degenerirt  seien  und  zieht 
daraus  den  Schluss,  dass  es  sich  um  eine  periphere  Affection  han- 
delt. Für  letztere  Annahme  bietet  der  Befund  indessen  keine  An- 
haltspunkte. 


f.  Graue  Herddegeneration,  Herdsclerose,  Ependymsclerose  und 

diffuse  Sclerose. 

§ 563.  Es  gibt  im  Hirn-  und  Rückenmark  eine  eigenthüm- 
’che  Affection,  welche  durch  die  Bildung  mehr  oder  weniger  zahl- 
feicher  grauer  derber  Herde  ausgezeichnet  ist.  Sie  wird  daher  als 
pultiple  Hirn-  und  Bückcnmarksclerose  bezeichnet  und  tritt 
utweder  auf  das  Rückenmark  beschränkt  oder  aber  über  das  ganze 
»ntrale  Nervensystem  verbreitet  auf. 

Die  Herde  sind  theils  in  der  Tiefe,  theils  an  der  Oberfläche 
telegen  und  in  letzterem  Falle  schon  äusserlich  an  ihrer  grauen 
iarbe  erkennbar.  Die  einzelnen  Herde  erscheinen  bald  kugelig,  bald 
siehr  gestreckt  und  unregelmässig  gestaltet.  Ihr  Durchmesser  be- 
:'ägt  1 — 30  und  50  und  mehr  Millimeter.  Auf  dem  Durchschnitt 
"nd  sie  meist  gleichmässig  grau  durchscheinend,  seltener  grau  und 
• ciss  gefleckt  und  dann  erheblich  weicher. 

41  * 
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Gegen  das  gesunde  Gewebe  grenzen  sie  sich  meist  scharf  ah, 
doch  kommen  auch  Herde  zur  Beobachtung,  in  denen  der  Ueber- 
gang  in  das  gesunde  Gewebe  durch  eine  grauweisse  oder  gefleckte 
Zone  vermittelt  wird.  Die  Herde  sind  meistens  von  derber  Con- 
sistenz  und  trocken,  doch  gibt  es  Fälle,  in  denen  sie  weicher  sind 

als  die  übrige  Hirnsubstanz  und  in 
ihrem  Parenchym  ziemlich  reichliche 
Flüssigkeit  beherbergen,  welche  auf 
der  Durchschnittsfläche  austritt. 

Die  derben  Herde  (Fig.  277)  be- 
stehen aus  einem  dichten  Filzwerk 
feiner  scharf  conturirter  glänzender 
Fasern,  in  welches  mehr  oder  we- 
niger zahlreiche  oft  sehr  reichliche  : 
Kerne  eingesprengt  sind.  Im  Inneren 
grösserer  harter  Herde  fehlen  Ner- 
venfasern gänzlich,  in  kleinen  Herden 
oder  am  Rande  grösserer  sind  meist 
noch  Nervenfasern  (a)  vorhanden,  i 
welche  grossentheils  normal , zum ; 
Theil  indessen  in  Degeneration  begrif-  i 
fen  sind.  Fettkörnchenzellen  hönnen 
ganz  fehlen,  sind  indessen  meistens, : 
wenn  auch  nur  in  geringer  Zahl  vorhanden. 

Die  ^ Gefässe  ( c)  sind  zuweilen  vollkommen  unverändert , in 
andern  Fällen  erscheinen  ihre  Wände  hyalin  verdickt,  oder  es  be- 
sitzt das  adventitielle  Gewebe  eine  derbere  Beschaffenheit  als  ge- 
wöhnlich. Es  kann  ferner  Vorkommen,  dass  die  adventitiellen  Spalt- 
räume lymphatische  Rundzellen  sowie  Körnchenzelleu  enthalten  und 
dass  auch  in  der  die  Gefässe  umgebenden  Hirn-  und  Rückenmark- 
substanz Rundzellen  in  mehr  oder  weniger  grosser  Zahl  liegen. 

Die  Hauptmasse  der  Keime  gehört  indessen  Zellen  an,  welche 
durchaus  den  Character  der  Gliazellen  haben , welche  also  nur 
wenig  Protoplasma,  dagegen  äusserst  zahlreiche  glänzende  Fortsätze 
besitzen  (vergl.  § 552  Fig.  263).  Es  wird  danach  das  Filzwerk 
wesentlich  durch  die  Fortsätze  der  Zellen  gebildet. 

Corpora  amylacea  pflegen  nur  spärlich  vorhanden  zu  sein. 

Sind  die  Herde  weicher,  mehr  gallertartig,  so  ist  auch  der 
Faserfilz  weniger  dicht,  die  Maschenräume  dagegen  weiter.  Sind 
die  Herde  weiss  gefleckt,  so  enthalten  sie  zahlreiche  Körnchenzellen 
sowie  Zerfallsproducte  der  nervösen  Substanz.  Liegen  die  Herde 
innerhalb  der  grauen  Substanz,  so  können  sie  atrophische  geschrumpfte 
oder  auch  hyaline  oder  verquollene  Ganglienzellen  enthalten. 

Am  häufigsten  tritt  die  Affection  im  Rückenmark  auf  und 
zwar  hier  in  der  verschiedensten  Ausbreitung.  Bestimmtes  über 
die  Lagerung  der  Herde  lässt  sich  nicht  sagen.  Sie  können  über-  I 
all  Vorkommen  (Fig.  278,  279,  280),  in  den  weissen  Strängen^ 
sowohl  als  in  der  grauen  Substanz.  Werden  durch  die  Herde  Lei-  1 


Fig.  277.  Herdsolerose  der 
weissen  Substanz  des  Rückenmarkes. 
a Querschnitte  von  Nervenfasern. 
b Gliazellen.  c Blutgefässe.  Mit 
Müller’scber  Flüssigkeit,  Alcohol  und 
Carmin  behandeltes  Präp.  Vergr.  300. 
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Fig.  280. 

Fig.  278.  Multiple  Herdsclerose.  Schnitt  durch  den  Halstlieil  des 
JBückenmarkes  (schematisirt).  a Sclerotischer  Herd  im  Seitenstrang  und  im  linken 
Tractus  intermedio-lateralis.  6 Sclerotischer  Herd  in  den  Hintersträngen.  Vergr.  3. 

Fig.  279.  Multiple  Herdsclerose.  Schnitt  durch  das  Dorsalmark  (sche- 
imatisirt).  a Sclerotische  Herde.  Vergr.  3. 

Fig.  280.  Multiple  Herdsclerose.  Schnitt  durch  den  Lendentheil  (sche- 
imatisirt)  des  Rückenmarkes,  a Sclerotische  Herde.  Vergr.  3. 


Fig.  278. 


Fig.  279. 


Itungsbahnen  unterbrochen,  so  gesellen  sich  zu  den  Herderkran- 
:kungen  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Strangdegenerationen,  doch 
:muss  bemerkt  werden,  dass  sie  auffallend  häufig  selbst  bei  ziem- 
ilich  grossen  Herden  vermisst  werden.  Werden  die  Ganglienzellen 
ider  Vorderhömer  zerstört,  so  tritt  eine  Atrophie  der  vorderen  Wur- 
zeln ein. 

Im  Grosshirn  ist  besonders  häufig  das  weisse  Marklager  in 
ider  Umgebung  der  Seiten  Ventrikel  sowie  der  Balken  und  der  Strei- 
fenhügel, im  Hirnstamme  die  Brücke,  der  Grosshirnschenkel  und 
'der  Nucleus  dentatus  ergriffen.  Mehrfach  sind  auch  der  Opticus, 
•der  Olfactorius  und  der  Trigeminus,  sowie  Wurzeln  der  Rücken- 
marksnerven erkrankt  gefunden  worden.  Im  Gehirn  kann  unter 
Umständen  ein  grosser  Theil  der  Decke  der  Seitenventrikel  in  einer 
Dicke  von  mehreren  Millimetern  grau  entartet  sein.  Verhältniss- 
mässig  selten  nimmt  dagegen  die  Rinde  an  der  Erkrankung  Theil. 

§ 564.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  erscheinen  die  grauen  Herde 
der  multiplen  Herdsclerose  als  fertige  Gewebsveränderungen  und 
man  erhält  bei  der  Untersuchung  den  Eindruck,  als  ob  sie  durch 
eine  Wucherung  der  Gliazellen  und  eine  Verdrängung  der  nervösen 
Substanz  durch  die  Wucherung  entstanden  wären.  Allein  dieses 
Bild  des  fertigen  Zustandes  gibt  keinen  sicheren  Aufschluss  über 
die  Genese.  Wenn  auch  in  späteren  Stadien  die  Zunahme  des  Glia- 
gewebes  das  Wesentliche  darstellt,  so  ist  damit  nicht  erwiesen,  dass 
der  Process  auch  damit  begonnen  habe. 

Für  manche  Fälle  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  dass  die  Er- 
krankung durch  degenerative  Vorgänge  eingeleitet  wird, 
welche  in  Folge  gestörter  Ernährung  zuerst  an  den  nervösen  Ele- 
menten sich  geltend  machen , d.  h.  zu  einem  degenerativen  Zerfall 
derselben  führen.  Es  kommen  gelegentlich  Fälle  zur  Beobachtung, 
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in  denen  man  neben  typischen  grauen  verhärteten  Herden  auch  grau 
und  grauweiss  gefleckte,  sowie  auch  undurchsichtig  weisse,  seltener 
leicht  gelblich  gefärbte  weiche  Herde  im  Gehirn  und  Rückenmark 
vorfindet,  welche  einestheils  die  verschiedensten  Formen  des  dege- 
nerativen  Nervenzerfalles,  andererseits  aber  auch  wieder  die  augen- 
scheinlichsten Wucherungsvorgänge  an  den  Gliazellen  aufweisen  (vgl 
§ 552  Fig.  263).  An  Zerzupfungspräparaten  erhält  man  neben  den 
Zerfallsproducten  der  nervösen  Substanz  und  neben  Körnchenzellen 
zahlreiche  Gliazellen,  deren  Protoplasma  und  Keime  vermehrt  sind, 
und  es  ist,  wie  schon  in  § 552  und  § 553  auseinander  gesetzt  wurde, 
kein  Zweifel,  dass  degenerative  Vorgänge  an  den  nervösen  Elemen- 
ten von  Wucherungen  der  Gliazellen  und  von  Bildung  sclerotischer 
Herde  gefolgt  sein  können. 

Die  Vorgänge,  welche  hier  in  Betracht  kommen,  sind  sicher- 
lich oft  nicht  entzündlicher  Natur,  sondern  einfache  Ernährungs- 
störungen, welche  entweder  mit  einer  Veränderung  oder  Verunreini- 
gung des  Blutes  Zusammenhängen  oder  aber  von  Gefässerkrankungen 
d.  h.  Verdickungen  und  Degenerationen  der  Gefässwände  und  von 
Circulationsstörungen  herzuleiten  sind.  Es  ist  wenigstens  auffällig, 
wie  häufig  man  in  sclerotischen  Herden  krankhafte  Veränderungen 
der  Gefässwände  vorfindet.  Hat  einmal  eine  sclero tische  Wuche- 
rung Platz  gegriffen,  so  kann  sie  weiterhin  auch  ohne  voraufge- 
gangene Degenerationsprocesse  auf  das  angrenzende  benachbarte 
Gewebe  übergreifen. 

Wenn  man  nun  aber  auch  für  einzelne  Fälle  die  Bildung  scle- 
rotischer Herde  mit  Sicherheit  auf  einfache  Degenerationsprocesse 
zurückführen  kann,  so  ergibt  sich  daraus  noch  nicht  der  Schluss, 
dass  dem  immer  so  sein  müsse.  Es  kommen  sowohl  im  Gehirn 
als  im  Rückenmark  Entzündungsprocesse  vor,  welche,  nach- 
dem sie  zur  Zerstörung  einer  gewissen  Menge  nervöser  Substanz 
geführt  haben,  unter  Bildung  sclerotischer  Herde  zur  Heilung  ge- 
langen. 

Hat  sich  irgendwo  ein  entzündlicher  Degenerationsherd  ge- 
bildet, und  geht  weiterhin  die  Entzündung  zurück,  so  stellt  sich 
genau  in  derselben  Weise  wie  dies  für  die  ischämischen  Degene- 
rationsherde geschildert  wurde,  eine  Resorption  der  Zerfalls-  und 
Exsudatmassen  ein.  Bei  umfangreichen  Zerstörungen  wird  ein  blei- 
bender Defect  entstehen,  bei  kleineren  Herden  dagegen  kann  es 
zunächst  Vorkommen,  dass  nach  Untergang  und  Resorption  der 
nervösen  Bcstandtheile  ein  Gewebe  zurückbleibt,  das  nur  aus  einem 
zarten  Netzwerk  von  Gliagewebe  (Fig.  281  B)  und  aus  Gefässen  ( d ) 
besteht.  Dieses  Gewebe  ist  theils  ein  Rest  des  alten  Gliagewebes, 
theils  neugebildet  und  setzt  sich  im  Wesentlichen  aus  fortsatzreichen 
Gliazellen  ( b ) zusammen,  deren  Ausläufer  untereinander  sich  ver- 
binden. Nach  Ablauf  der  Resorptionsvorgänge  liegt  zwischen  den 
Fasern  klare  Flüssigkeit,  welche  nur  spärliche  Rundzellen  (c)  ent- 
hält. Man  hat  also  ein  graues  gallertiges  an  Flüssigkeit  reiches 
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Fig.  281.  Gallertige  graue  Degeneration  des  Vorderhornes  des 
Lendentheiles  des  Rückenmarkes  1 1 1 2 Jahre  nach  acuter  Poliomyelitis.  A Weisse 
Substanz.  B Spitze  des  Vorderhornes.  a Atrophische  nervenlose  vordere  Wurzeln. 
b Verzweigte  Gliazellen,  ein  Netzwerk  aus  feinen  glänzenden  Fasern  bildend.,  c Runde 
fortsatzlose  Zellen,  d Blutgefässe,  f Dichte  Sclerose  des  Randes  des  Vorderhornes. 
e Sclerose  der  daran  angrenzenden  Theile  der  weissen  Stränge.  In  Miiller’scher 
Flüssigkeit  gehärtetes  mit  Hämatoxylin  und  Carmin  gefärbtes  in  Canadabalsam  ein- 
gelegtes Präparat.  Vergr.  200. 

Gewebe  vor  sich,  das  man  passend  als  grauen  Gallertherd  be- 
zeichnet. 

Bei  gallertartigen  Herden  pflegt  am  Rande  eine  Zone  sich  vor- 
zufinden, innerhalb  welcher  die  Masse  des  aus  Zellen  gebildeten 
Fasernetzes  dichter  ist  (e  f)  und  mehr  als  ein  Faserfilz  zu  bezeich- 
nen ist.  Meist  sind  auch  noch  die  benachbarten  nervösen  Elemente 
von  diesem  durch  Wucherung  der  Gliazellen  entstandenen  Faser- 
filz (e)  umschlossen. 

Was  bei  den  gallertartigen  Herden  nur  in  der  Randzone  ge- 
schieht, kommt  in  anderen  Fällen  durch  die  ganze  Masse  des  Herdes 
verbreitet  vor.  Es  kann  in  dem  ganzen  Gebiete  sich  eine  Wuche- 
rung des  Gliagewebes  einstellen  und  durch  Production  vieler  fort- 
satzreicher Zellen  zu  dem  Zustande  führen,  welchen  man  als  harte 
Sclerose  oder  als  Sclerose  im  engeren  Sinne  bezeichnet. 

Sclerotische  Herde,  wie  die  eben  beschriebenen,  entwickeln  sich 
namentlich  nach  solitären  Entzündungsprocessen  im  Rückenmark 
(vergl.  § 573).  Ob  jene  Erkrankung,  welche  man  als  multiple  Hirn- 
und  Rückenmarkssclerose  bezeichnet,  häufig,  oder  ob  sie  überhaupt 
als  Folge  multipler  Entzündungen  auftritt,  steht  noch  dahin.  Das 
Vorkommen  einer  disseminirten  miliaren  Encephalitis  und  Myelitis 
spricht  indessen  für  eine  solche  Annahme. 
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Wenn  man  nun  aber  auch  in  vielen  Fällen  die  Genese  scle- 
rotiscber  Herde  auf  primäre  Degenerations  - und  Entzündungspro- 
cesse  zurückführen  kann,  so  kommen  doch  auch  wieder  Fälle  vor 
in  denen  zu  einer  solchen  Annahme  die  nöthigen  Anhaltspuncte 
fehlen.  Dies  gilt  schon  für  manche  Fälle  multipler  Herdsclerose, 
ganz  besonders  aber  für  jene  eigenartige  Erkrankung,  welche  man 
passend  als  granuläre  Ependymsclerose  bezeichnet.  Es  ist  das 
eine  Veränderung  des  Ependymes  der  Hirnventrikel,  welche  wesent- 
lich durch  die  Bildung  kleiner  prominenter  grauer  Körner  charac- 
terisirt  ist.  Bei  hochgradiger  Erkrankung  kann  die  Wand  eines 
Ventrikels  mit  diesen  Körnern  so  dicht  besäet  sein,  dass  sie  für 
den  betastenden  Finger  eine  rauhe  Beschaffenheit  erhält.  Zuweilen 
entstehen  durch  Verbindung  der  Knötchen  untereinander  auch  netz- 
förmige oder  Arabesken  ähnliche  Zeichnungen. 

Anatomisch  besteht  die  Veränderung  in  einer  Neubildung  von 
Gliagewebe,  welches  sich  durch  seinen  dichten  Faserfilz  bei  mäs- 
sigem  oder  erheblichem  Kern-  und  Zellreichthum  auszeichnet.  Das 
die  Ventrikel  auskleidende  Cylinderepithel  ist  über  den  knötchen- 
förmigen Wucherungsherden  bald  noch  erhalten,  bald  ganz  oder 
theilweise  defect. 

Neben  der  knötchenförmigen  ependymären  und  subependymären 
Sclerose  kommt  auch  eine  diffuse  ependyuiäre  und  subepeudy- 
märe  Sclerose  vor.  Greift  der  Process  vom  Boden  des  IV.  Ven- 
trikels in  die  Tiefe,  so  kann  er  zu  einer  Zerstörung  der  Ganglien- 
zellen der  subependymär  gelegenen  Bulbärkerne  führen. 

Die  Gründe  dieser  Wucherung  sind  nicht  mit  Sicherheit  zu 
bestimmen , doch  spricht  die  häufige  Combination  ihres  Auftretens 
mit  chronischen  Entzündungsprocessen  der  Meningen  dafür,  dass 
chronische  Entzündungen  die  Ursachen  sind  oder  wenigstens  sein 
können.  In  einzelnen  Fällen  finden  sich  auch  im  subependymären 
Gewebe  perivasculäre  Zellanhäufungen.  Danach  wären  also  die 
Bildungen  den  entzündlichen  Papillomen  der  Haut  an  die  Seite  zu 
setzen. 

Nicht  selten  stellen  sich  mächtige  Gliawucherungen  in  der 
Umgehung  des  Centralcanales  des  Rückenmarkes  in  herd-  und 
strangartiger  Ausbreitung  ein  (vergl.  § 551  Syringomyelie).  Da 
dieselben  namentlich  bei  Missbildungen  des  Centralcanales  Vorkom- 
men oder  wenigstens  an  Stellen  liegen,  an  denen  erfahrungsgemäss 
sehr  leicht  Störungen  des  Schlusses  und  der  definitiven  Gestaltung 
des  Centralcanales  auftreten,  also  im  Gebiete  der  hiuteren  Stränge, 
so  erscheint  die  Annahme  gerechtfertigt,  dass  es  sich  bei  diesen 
Wucherungen  um  Processe  handelt,  welche  als  Folgezustände 
angeborener  Anomalieen  der  Gewebsformation  anzusehen 
sind.  Da  ferner  zuweilen  neben  diesen  Gliawucherungen  auch  an- 
derwärts sclerotisclie  Herde  Vorkommen,  so  ist  es  nicht  unwahr- 
scheinlich, dass  auch  andere  sclerotische  Herde  auf  Entwicke- 
lungsstörungen zurückzuführen  sind. 


Genese  der  Herdsclerose. 
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Von  zahlreichen  Autoren  werden  sämmtliche  graue  Herde, 
gleichgiltig  ob  dieselben  hart  oder  gallertig  sind,  als  Sclerose  be- 
zeichnet. Es  ist  dies  nicht  richtig,  da  das  Wort  oulygog  trocken, 
hart  bedeutet.  Will  man  trotzdem  die  Bezeichnung  Sclerose  auch 
auf  die  gallertigen  Herde,  welche  genetisch  mit  den  harten  gleich- 
werthig  sind,  übertragen,  so  muss  man  sie  wenigstens  als  gallertige 
Sclerosen  yon  den  harten  unterscheiden. 

Die  Anschauungen  der  Autoren  über  die  Genese  der  scleroti- 
schen  Herde  bei  multipler  Sclerose  gehen  noch  vielfach  aus- 
einander. Während  die  Einen  die  Degeneration  der  nervösen  Sub- 
stanz als  den  Ausgangspunct  betrachten,  glauben  Andere  eine 
Wucherung  der  Heuroglia  als  das  Primäre  ansehen  zu  dürfen. 
Hoch  andere  sehen  den  Process  als  eine  chronische  Entzündung 
an  oder  lassen  die  Wucherung  von  den  Gefässen  ausgehen.  Hach 
Untersuchungen , welche  ich  in  specieller  Berücksichtigung  dieser 
Präge  angestellt  habe,  treten  in  einzelnen  Fällen  in  den  frischesten 
Erkrankungsherden  die  degenerativen  Veränderungen  so  sehr  in 
den  Vordergrund,  dass  der  Vorgang  füglich  keine  andere  Deutung 
erfahren  kann  als  die , dass  zufolge  irgend  einer  schädlichen  Ein- 
wirkung zunächst  eine  Degeneration  der  nervösen  Substanz  eintritt, 
worauf  alsdann  die  Gliazellen  in  Wucherung  gerathen.  Es  kann 
dagegen  auch  nicht  verschwiegen  werden,  dass  in  vielen  Fällen 
keine  Herde  zu  finden  sind,  welche  noch  ein  solches  Verhältniss 
bieten ; es  ist  daher  schwer,  die  Annahme  von  Chakcot  und  Ande- 
ren, dass  die  Gliawucherung  das  Primäre  sei,  und  die  Hervenfasern 
successive  verdränge,  für  alle  Fälle  von  der  Hand  zu  weisen.  Ich 
glaube  mich  aus  verschiedenen  Gründen  zu  der  Annahme  berech- 
tigt, dass  es  auch  Formen  der  multiplen  Sclerose  des  Rückenmarkes 
und  des  Gehirnes  gibt,  welche  als  Folgen  von  Entwickelungsstö- 
rungen anzusehen  sind,  sich  somit  an  die  bei  Syringomyelie  vor- 
kommenden periependymären  Wucherungen  anschliessen.  Möglich 
ist  auch , dass  multiple  Sclerose  nach  multipler  Entzündung  sich 
entwickeln  kann. 

Literatur  über  multiple  Herdsclerose : Letden,  Deutsche  Klauk 
XV  und  Klinik  der  Rückenmarkskrankh.  ; Rindfleisch,  Vir  eh.  Arch . 
26.  Bd. ; Zenkeb,  Zeitschr.  f.  rat.  Med.  24.  Bd.  1865  und  Arch.  f. 
klin.  Med.  VIII  1870;  Chakcot,  Legans  sur  /es  malad,  du  syst.  nerv. 
Baris  1873;  Bourneville  , De  la  sclerose  en  plaques  dtssern,  Baris 
186.9;  Schüle,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  VIII;  Buchwald,  ibid.  X; 
Otto,  ib.  X;  Jolly,  Arch.  f.  Bsych.  ///;  Aendt,  Virch.  Arch.  (>4. 
u • 68.  Bd.;  Leyden,  Charite- Annalen  111  und  Arch.  f.  Bsych.  II 
( Sclerose  der  Bulbärkerne)  und  Berliner  klin.  IVochenschr.  1878; 
Schultze  u.  Rumpf,  Centralbl.  f.  med.  IV iss . 1878 ; Eeb,  v.  Ziems- 
sen's  Handb.  XI;  Fhommann,  Virch.  Arch.  54.  Bd. , Untersuch,  üb. 
normal,  und  palhol.  Anatomie  d.  Nervensystemes,  Jena  187b  u.  Lnters. 
über  die  Gewebsveränd.  b.  multipl.  Sclerose,  Jena  1870;  Ribbebt, 
Virch.  Arch.  .90.  Bd. ; Fbiedmann,  Jahrb.  f.  Bsych.  IV  1883. 

Literatur  über  Ependy rnsclerose  des  Gehirnes  und  periependymäre 
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Sclerose  des  Rückenmarkes : Rokitansky,  Handb.  d.  palhol.  Anal.  I 
Tieckow,  Gesumm.  Abhandl.  Frankfurt  1856;  Weiss,  Oesterr.  med. 
Juhrb.  1878 ; Magnan  et  Miebzejewsky,  Arch.  de  physiof. ; Leydeh,  i 
Klinik  d.  Rückenmarkkrankh.  11;  Schultze,  Virch.  Arch.  70.  u.  87.  Rd. ; 
Ebiedeeich,  ib.  26.  Rd. ; Kahlee  u.  Pick,  Arch.  f.  Fsych.  I'III ; 
Eickholt,  ib.  X;  Westphal,  Rrain  Fl  1883 ; Lit.  zu  § 551. 

Literatur  über  Herdsc/erose  und  diffuse  Sc/erose  bei  Neugebore- 
nen und  Kindern : v.  Recklinghausen  , Verhandl.  d.  Geburtshülß. 

Gese/lsch.  zu  Rerlin  1863;  Neubeuteb  u.  Steineb,  Prager  Viertel- 
jahrsschr.  f.  pract.  Hei/k.  XX.  Jahrg.  2.  Rd. ; Humpueey  , Med.  . 
Times  1877 ; Habtdegen,  Arch.  f.  Psych.  XI;  Pollack,  ebenda  XII. 

§ 565.  Gehen  durch  einfache  oder  degenerative  Atrophie  oder 
durch  entzündliche  Ernährungsstörungen  die  nervösen  Elemente  über 
grössere  Strecken  theilweise  oder  ganz  zu  Grunde,  so  kann  sich  in 
diesen  Bezirken  eine  diffuse  Wucherung  des  Gliagewebes  einstellen,  ; 
welche  in  ihren  höheren  Graden  zu  einer  diffusen  Verhärtung,  zu 
einer  diffusen  Sclerose  führt.  Solche  Veränderungen  stellen  sich 
z.  B.  bei  einfacher  Atrophie  der  Kleinhirnrinde  (§  554)  ein.  Sie 

ist  ferner  häufig  bei  Atrophie  der 
Rindenschicht  des  Rückenmarkes  und 
der  Hirnrinde,  wie  sie  sich  als  Folge 
gestörter  Ernährung,  namentlich  bei 
chronischer  Entzündung  der  weichen 
Hirnhäute  einstellt.  Im  Rückenmark  ; 
kann  geradezu  eine  Sclerose  der  Rand- 
zone (Fig.  282)  sich  einstellen,  die 
in  ihrem  Bau  durchaus  den  andern 
Rückenmarksclerosen  gleicht.  In  der 
Gehirnrinde  pflegt  die  Verhärtung 
keine  bedeutende  zu  sein,  und  man 
bemerkt  erst  bei  genauer  histologi- 
scher Untersuchung,  dass  die  stern- 
förmigen Stützzellen  und  das  fädige 
Stützwerk  stärker  hervortreten  als  in  der  normalen  Hirnrinde  (vergl. 

§ 570  Fig.  283). 

Nur  bei  sehr  hochgradiger  Atrophie  kann  die  durch  Zunahme 
des  Gliagewebes  bedingte  Verhärtung  so  bedeutend  werden,  dass 
sie  für  den  betastenden  Finger  wahrnehmbar  wird. 

Neben  dieser  secundär  sich  einstellenden  Gliawucherung  kommt  ti 
auch  eine  primäre  Zunahme  des  Gliagewebes  vor,  welche  sich  t 
über  umfangreiche  Abschnitte  des  Centralnervensystems  verbreiten  i' 
kann.  Nach  Angabe  der  Autoren  soll  zunächst  schon  bei  der  Ver-  f 
grösserung  des  Gehirnes,  welche  als  Ilirnhypertrophic  (§  547)  he- 
zeichnet  wird,  die  Masse  der  Neuroglia  vermehrt  sein  und  eine  > 
leder-  oder  gummiartige  Verhärtung  des  Gehirnes  bedingen.  Evi-  f 
denter  wird  dies  bei  eigenthümlichen  Verhärtungszuständen,  die  )} 
hei  Erhaltung  der  Form  und  Farbe  in  einzelnen  Hiruabschnitten  tj 


Fig.  282.  Periphere  Scle- 
rose des  Rückenmarkes.  Schnitt 
durch  den  Halstheil  (schematisirt). 
a Sclerotische  Rindenschicht.  Ver- 
grösserung  3 


Diffuse  Sclerose.  Entzündliche  Oedeme. 
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auftreten  können  und  gleichzeitig  eine  mehr  oder  minder  erhebliche 
Vergrösserung  der  betreffenden  Theile  bedingen.  So  kann  z.  B.  die 
Masse  eines  Gyrus  oder  einer  Gruppe  von  solchen,  eines  Lappens, 
des  Balkens  oder  auch  der  Centralganglien  sich  verhärten.  Es 
können  ferner  auch  in  der  Markmasse  des  Gehirnes  zerstreute  nicht 
scharf  abgegrenzte  Herde  auftreten,  die,  ohne  eine  Verfärbung  zu 
zeigen,  durch  ihre  Härte  ausgezeichnet  sind. 

Diese  Verhärtungen  beruhen  auf  einer  Zunahme  des  Gliage- 
webes,  und  es  kann  in  Zuständen  hochgradiger  Sclerose  das  Ge- 
webe fast  ganz  in  ein  Filzwerk  feiner  Fasern  umgewandelt  erschei- 
nen, in  welchem  Nervenfasern  und  Nervenzellen  nur  noch  spärlich 
vorhanden  sind  oder  stellenweise  wohl  auch  ganz  fehlen. 

Die  diffusen  Sclerosen  sind  von  jenen  Neubildungen,  welche 
man  als  Gliome  (§  576)  bezeichnet,  nicht  zu  trennen  und  sind  auch 
von  demselben  Gesichtspuncte  aus  zu  betrachten.  Ueber  die  Ur- 
sachen dieser  Wucherung  vermögen  wir  nichts  anzugeben.  Sie 
dürften  indessen  zum  Theil  wohl  mit  Störungen  der  histologischen 
Ausbildung  der  Hirnsubstanz  Zusammenhängen. 

Die  durch  Gliawucherungen  bedingten  Ependymverhärtungen 
und  die  um  den  Centralcanal  auftretenden  Wucherungen  haben  be- 
reits in  § 564  ihre  Besprechung  gefunden.  Von  letzteren  sei  nur 
noch  besonders  hervorgehoben,  dass  sie  mitunter  eine  ganz  bedeu- 
tende Mächtigkeit  erlangen  können. 

Literatur  über  diffuse  Sclerose:  Stbümpell,  .dreh . f.  Psi/ch.  IX; 
Siemens,  ib.  X;  F.  Schultze,  ib.  XI;  Zacheb,  ib.  XIII-,  Geeiff, 
ib.  XIV;  Ebleb,  Diffuse  Hirnsc/erose , I.-D.  Tübingen  1881. 

V.  Die  Entzündungen  des  centralen  Nervensystemes. 

1.  Entzündungen  mit  vorwiegend  seröser  Exsudation. 

Entzündliches  Oedem  der  Pia,  der  Ventrikel 
und  der  Hirn-  und  Bücke nmarkssubstanz. 

§ 566.  Acute  entzündliche  Exsudationeu  mit  serösem  Charac- 
' ter  kommen  sowohl  in  der  Substanz  des  Hirnes  und  Rückenmarkes 
s als  auch  in  deren  Hüllen  und  den  Ventrikeln  vor  und  können  als 
Krankheiten  auftreten,  welche  nicht  nur  Functionsstörungen,  son- 
« dern  sogar  den  Tod  herbeiführen. 

Zunächst  kommt  eine  Lcptomciiingitls  acuta  serosa  vor,  eine 
Affection,  bei  welcher  im  Anschluss  an  congestiv-hyperämische  Zu- 
( stände  eine  seröse  Exsudation  in  das  Subarachnoidal-  und  Pial- 
I gewebe,  sowie  in  die  Ventrikel  erfolgt. 

Die  Menge  der  an  ersterer  Stelle  befindlichen  Flüssigkeit  ist 
p zur  Zeit  des  Todes  verschieden,  sie  pflegt  indessen  nicht  bedeutend 
P zu  sein.  Ebenso  ist  auch  der  Blutgehalt  schwankend.  Die  Gross- 
i hirnventrikel  sind  mehr  oder  weniger  durch  Flüssigkeitsansainm- 
lung  erweitert  (entzündlicher  erworbener  Hydrocepha- 
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1 u s internus),  unter  Umständen  so  erheblich , dass  durch  den 
von  innen  wirkenden  Druck  die  Gyri  sichtlich  abgeplattet  sind  und 
die  Cerebrospinalflüssigkeit  aus  dem  Subarachnoidalgewebe  mehr 
oder  minder  verdrängt  ist.  Die  Plexus  sind  meistens  hyperämisch, 
die  in  den  Ventrikeln  und  dem  Subarachnoidalgewebe  vorhandene 
Flüssigkeit  ist  klar  oder  leicht  getrübt  und  kann  zarte  Fibrinflocken 
enthalten.  Sie  ist  ferner  eiweissreicher  als  die  normale  Cerebro- 
spinalflüssigkeit (Huguenin)  und  enthält  spärliche  Eiterkörperchen. 
Blut-  und  Feuchtigkeitsgehalt  der  Hirnsubstanz  wechseln.  In  der 
Umgebung  einzelner  Rindengefässe  können  sich  spärliche  Rundzellen 
vorfinden. 

Die  Affection  tritt  am  häufigsten  in  den  ersten  Kindeijahren, 
selten  dagegen  bei  Erwachsenen  auf  und  kann  bei  Beginn  vod  In- 
fectionskrankheiten , wie  Masern  oder  Scharlach,  sich  einstellen. 
Sehr  wahrscheinlich  sind  auch  die  bei  Nephritikern  auftretenden 
Oedeme  der  Hirnhäute,  des  Gehirnes  und  der  Ventrikel  zum  Theil 
als  entzündliche  anzusehen.  Vielleicht,  dass  auch  ein  Theil  der 
bei  Kindern  auftretenden  Formen  durch  den  Infectionsstofl  der  epi- 
demischen Cerebrospinalmeningitis  herbeigeführt  wird  (§567).  Häufig 
ist  indessen  die  Ursache  nicht  sicher  zu  stellen.  Scrofulose,  Rachi- 
tis und  Syphilis  sollen  dazu  disponiren. 

Führt  das  entzündliche  Oedem  nicht  zum  Tode,  so  kann  es 
nach  kurzem  Bestand  wieder  verschwinden,  doch  kommt  es  vor, 
dass  sich  chronische  Entzündungszustände  anschliessen , die  eines- 
theils  zu  einer  Verdickung  der  Meningen,  anderntheils  zu  bleiben-  : 
der  und  sich  mit  der  Zeit  noch  steigernder  Dilatation  der  Hirn- 
ventrikel,  zu  einem  chronischen  Hydrocephalus  führen.  : 
Unter  Umständen  entwickeln  sich  die  letztgenannten  Zustände  von 
vornherein  schleichend. 

Häufiger  als  die  genuinen  diffus  ausgebreiteten  serösen  Exsu-  i 
dationen  sind  locale  entzündliche  Oedeme  der  Hirn-  und  Rü- 
ckenmarks ubstanz  und  der  Meningen,  welche  sich  in  der  Um- 
gebung von  eitrigen  oder  granulirenden , septischen,  tuberculösen,  : 
syphilitischen  oder  traumatischen  Entzündungsherden  oder  in  der 
Umgebung  von  Geschwülsten  entwickeln. 

Ist  wesentlich  die  nervöse  Substanz  Sitz  des  Oedemes,  so  sieht 
sie  feucht  glänzend  aus  und  ist  weicher  als  in  der  Norm.  Meist 
finden  sich  neben  der  ödematösen  Durchtränkung  des  Gewebes  peri- 
vasculäre,  d.  h.  theils  in  den  adventitiellen  Gefässscheiden , theils 
im  Gewebsparenchym  liegende  Anhäufungen  von  Ruudzellen. 

2.  Entzündungen  mit  eitrigem,  eitrig-fibrinösem  und 
eitrig-serösem  Exsudat.  Leptomeningitis  und 
Meningoencephalitis,  Encephalitis  und 
Myelitis  p u r u len  t a.  H i rn  a b s ce ss. 


§ 567.  Leptomeningitis  mit  eitrigem  oder  eitrig-fibrinö- 
sem und  eitrig-serösem  Exsudate. 


Eitrige  und  eitrig-fibrinöse  Leptomeningitis. 
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Stellen  sich  in  den  weichen  Hirn-  und  Rückenmarkshäuten  Ent- 
zündungen mit  eitrigem  Character  ein,  so  folgt  der  jede  acute  Ent- 
zündung einleitenden  Hyperämie,  sowie  den  zu  Beginn  nie  fehlen- 
den serösen  Exsudationen  sehr  bald  eine  äusserst  reichliche  peri- 
vasculäre  Ansammlung  farbloser  Blutkörperchen.  Demgemäss  er- 
scheinen in  der  Umgebung  der  starkgefüllten  und  dilatirten  Venen 
gelblichweisse  Flecken  und  Streifen , welche  mehr  und  mehr  die 
Gefässe  von  den  Seiten  umgeben.  Durch  weitere  Ausbreitung  der 
Infiltration  kann  schliesslich  die  Trübung  so  bedeutend  werden,  dass 
die  Gyri  oder  die  Rückenmarksubstanz  vollständig  verdeckt  werden. 

BBei  rein  eitriger  Meningitis  besteht  das  Exsudat  aus  Eiterkör- 
perchen und  Flüssigkeit.  Bei  eitrig-seröser  und  eitrig-fibrinöser 
Entzündung  zeigt  es  eine  trübe  sulzige  Beschaffenheit  und  enthält 
mehr  Flüssigkeit  sowie  Körner  und  Fäden,  seltener  hyaline  Massen 
von  Fibrin. 

Das  Exsudat  liegt  wesentlich  in  den  Gewebslücken  der  Pia 
und  des  Subarachnoidalgewebes.  Die  Belagzellen  der  Gewebsbalken 
sind  grösstentheils  abgestossen  und  in  degenerativem  Zerfall  be- 
griffen. Die  Venen  sind  von  Rundzellen  meist  dicht  umschlossen 
und  ihre  Wandungen  selbst  auch  von  solchen  durchsetzt.  Nicht 
I selten  ist  ihr  Lumen,  namentlich  dessen  Randpartie  äusserst  reich 
an  farblosen  Zellen  oder  wohl  auch  ganz  mit  solchen  gefüllt, 
mitunter  auch  durch  hyaline  oder  körnige  Gerinnungen  verstopft. 
Sind  die  Arterien  von  reichlichen  Exsudatzellen  umgeben , so  ist 
ihre  Adventitia  infiltrirt.  Gar  nicht  selten  erscheinen  auch  die  in- 
neren Häute,  namentlich  die  Intima,  von  Ruudzellen  durchsetzt. 
Die  Hirnrinde  und  das  Rückenmark  können  nahezu  uuverän- 

Idert  d.  h.  gegen  die  Norm  nur  stärker  durchfeuchtet  sein,  doch 
gelingt  es  häufig  da  und  dort  Veränderungen  an  den  nervösen  Be- 
standtheilen  nachzuweisen.  Im  Rückenmark  kommt  es  namentlich 
zu  Quellungen  und  Zerfall  der  Axencylinder  und  zu  Degeneration 
der  Markscheiden  der  weissen  Substanz  und  der  Nervenwurzeln. 
In  der  Hirnrinde  quellen  die  Ganglienzellen  auf  und  die  feinen  Ner- 
venfasern zerfallen. 

In  manchen  Fällen  greift  der  Entzündungsprocoss  längs  der 
Gefässe  auf  die  Rindensubstanz  über,  d.  h.  es  wird  die  Pialscheide 
der  Gefässe,  namentlich  der  Venen,  mit  Rundzellen  mehr  oder  we- 
niger erfüllt.  Endlich  kann  der  Entzündungsprocess  auch  in  mehr 
diffuser  Weise  (§  568)  die  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  ergreifen. 
Die  aus  dem  Hirn  und  Rückenmark  austretenden  Nerven  sind  häufig 
ebenfalls  der  Sitz  einer  zelligen  Infiltration. 

Greift  die  Entzündung  durch  die  Querschlitze  auf  die  Telae 
chorioideae  der  Hirnventrikel  über,  so  stellt  sich  auch  hier  eine 
eitrige  oder  eitrig-fibrinöse  Exsudation  ein,  welche  es  bedingt,  dass 
der  Ventrikelinhalt  sich  vermehrt  und  sich  eitrig  trübt  und  dass 
die  Plexus  sich  mit  Eiter  oder  eitrig-fibrinösen  Massen  bedecken 
und  gleichzeitig  anschwellen.  Das  Ependym  und  die  angrenzende 
Hirnsubstanz  wird  stärker  durchfeuchtet  und  kann  einer  entzünd- 
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liehen  Erweichung  verfallen.  Ist  die  Dilatation  der  Hirnventrikel 
bedeutend , so  wird  die  Hirnsubstanz  comprimirt , die  Gyri  abge- 
plattet und  die  Flüssigkeit  aus  den  Subarachnoidalräumen  ausge- 
presst, so  dass  nunmehr  das  meningeale  Gewebe  wasserarm  wird 
und  die  Arachnoidea,  sowie  auch  die  Innenfläche  der  Dura  eine 
auffallend  trockene  Beschaffenheit  erhalten. 

Sitz  und  Ausbreitung  der  Entzündung  kann  natürlich  sehr 
wechseln  und  hängt  von  den  die  Entzündung  erregenden  Ursachen 
und  der  Art,  wie  dieselben  in  die  Meningen  gelangen,  ab.  Ueber 
die  Eigenschaften  der  Entzündungserreger  wissen  wir  noch  wenig 
zu  sagen,  doch  ist  es  wahrscheinlich,  dass  es  sich  meistens  um  die 
Invasion  pathogener  Organismen  handelt  und  zwar,  je  nach  der 
Erkrankungsform,  um  specifisch  verschiedene  Organismen.  In  man- 
chen Fällen  lassen  sich  im  entzündeten  Gewebe  Mikrokokken  nack- 
weisen, die  indessen  wahrscheinlich  nicht  immer  als  gleickwerthig 
anzusehen  sind. 

Der  Entzündungserreger  kann  zunächst  auf  dem  Blutwege  in 
die  Meningen  gelangen,  so  dass  also  die  Meningitis  als  eine  embo- 
lische  aufzufassen  ist.  Kommt  er  dabei  an  der  Convexität  des  Ge- 
hirnes wesentlich  zur  Wirkung,  so  wird  sich  eine  locale  oder  aus- 
gebreitete, einseitige  oder  doppelseitige  C o irvexitä tsm eil i n git is 
einstellen.  Findet  er  an  der  Basis  seine  Angriffspuncte,  so  entsteht 
eine  Basilarmcningitis,  werden  auch  die  Häute  des  Rückenmarkes 
inficirt,  eine  spinale  Meningitis.  Bei  Basilarmeningitis  pflegt  na- 
mentlich der  Hirnstamm  stark  von  Exsudat  bedeckt  zu  sein.  Ebenso 
sind  auch  die  Cysternen  oft  stark  gefüllt. 

Hämatogene  eitrige  und  eitrig-fibrinöse  Meningitis  kommt  nach 
pyämischen  Wundinfectionen , nach  putrider  und  nach  croupöser 
Pneumonie,  ulceröser  tuberculöser  und  gangränöser  Lungenphthise, 
Endocarditis,  gangränösem  Decubitus,  acutem  Rheumatismus,  eitri- 
ger Pleuritis,  Scharlach,  Typhus,  Nabel  Venenentzündung  etc.  vor. 
Sie  ist  ferner  das  wesentlichste  Symptom  jener  Infectionskrankkeit, 
welche  als  epidemische  Cerebrospinalmeningitis  be- 
zeichnet wird.  Bei  letzterer  ist,  wie  schon  der  Name  sagt,  das 
Exsudat  sowohl  über  die  Medulla  spinalis  als  auch  über  das  Ge- 
hirn ausgebreitet,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  die  Vertheil ung  des- 
selben durchaus  nicht  immer  eine  gleichmässige  ist.  Auf  der  Höhe 
der  Entzündung  trägt  es  meist  einen  eitrigen  oder  eitrig-sulzigen, 
seltener  einen  blutig-eitrigen  Character,  doch  fehlen  kleine  Hämor- 
rhagien  selten  ganz.  Sterben  die  Erkrankten  schon  in  den  ersten 
Tagen,  so  ist  die  Menge  des  Exsudates  nur  sehr  gering  und  mit- 
unter nur  mikroskopisch  als  eine  perivasculäre  zellige  Infiltration 
nachzuweisen.  Bei  etwas  hochgradigerer  Entzündung  zeigt  die 
Subarachnoidal-Flüssigkeit  eine  trübe,  molkenähnliche  Beschaffenheit. 

Die  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  ist  stets  an  der  Entzündung 
betheiligt;  zunächst  schon  dadurch,  dass  von  der  Pia  aus  theils 
längs  der  Rindengefässe,  theils  mehr  in  diffuser  Verbreitung  die 
kleinzellige  Infiltration  auf  die  Hirnrinde  und  die  Rückenmarks- 
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stränge  übergreift.  Dazu  kommt  noch,  dass  im  Innern  des  Gross- 
hirns kleinere  und  grössere  zum  Theil  hämorrhagische  Entzündungs- 
herde niemals  fehlen.  Nach  Strümpell  sind  dieselben  meist  sehr 
.zahlreich.  Die  kleinsten  bilden  kleine  in  der  Pialscheide  der  Ge- 
:fässe  gelegene  Zellhäufchen , die  grösseren  ausgebreitete  zellige  In- 
filtrationen, welche  mit  einer  Erweichung  der  Hirnsubstanz  verbun- 
i den  sind.  Bleibt  das  betreffende  Individuum  längere  Zeit  am  Leben, 
iso  können  sich  kleinere  und  grössere  Abscesse  entwickeln.  Es  ist 
danach  die  epidemische  Cerebrospinalmeningitis  gleichzeitig  auch 
i eiDe  evidente  Encephalitis  und  Myelitis,  und  es  können  sogar  (Strüm- 
pell) nach  Ablauf  und  Heilung  der  meningitischen  Processe  Hirn- 
: abscesse  Zurückbleiben. 

Eine  zweite  Gruppe  eitriger  Entzündungen  entsteht  dadurch, 
'dass  Entzündungsprocesse  der  Nachbarschaft  entweder  per  conti- 
nuitatem  und  contiguitatem  oder  auf  dem  Wege  der  Lymph-  und 
Blutgefässe  übergreifen.  So  kann  eine  Entzündung  der  Knochen 
: z.  B.  eines  Wirbels  oder  des  Felsenbeines,  sich  direkt  auf  die  Hirn- 
häute fortpflanzen.  Es  kann  ferner  auch  eine  eitrige  Entzündung 
• der  Nase  und  der  Stirnhöhlen  oder  der  Schädelbasis,  der  Kopfhaut 
«(eiternde  Wunden,  Erysipel,  Ekzem)  und  der  Kopfschwarte  oder 
:auch  des  Ohrlabyrinthes  und  des  Auges  (Panophthalmitis)  sich 
i nach  den  Hirnhäuten  verbreiten,  indem  entweder  Lymphbahnen  oder 
Blutgefässe,  welche  durch  die  Knochen  nach  Innen  treten  und  sich 
i in  die  Hirnhäute  einsenken , als  Verbreitungsweg  benutzt  werden. 
Besonders  gefährlich  ist  dabei  eine  puriforme  Erweichung  von  Throm- 
ben, welche  sich  etwa  von  einer  Wunde  aus  in  den  Venen  der  Schä- 
delknochen und  der  Dura  mater  gebildet  haben.  Endlich  kann 
■ auch  eitrige  Entzündung  des  Gehirnes  selbst  eitrige  Meningitis  ver- 
ursachen. Nach  Angabe  verschiedener  Autoren  (Fischer,  Billroth, 
Huguenin)  soll  auch  eine  einfache  Commotio  cerebri  ohne  Ver- 
letzung der  Weichtheile  und  der  Knochen  eitrige  Meningitis  zur 
Folge  haben  können.  Nach  Huguenjn  und  Anderen  soll  sie  auch 
p nach  Insolation  Vorkommen. 

Die  Entzündung  der  Meningen  wird  bei  allen  diesen  Entzün- 
' dungsformen  natürlich  zunächst  da  auftreten,  wo  der  Enzündungs- 
* erreger  zuerst  hingelangt  und  wird  demgemäss  zu  Anfang  eine 
\>  locale  sein.  Die  weiten  offenen  Verbindungen  zwischen  den  Sub- 
• arachnoidalräumen  bringen  es  indessen  mit  sich,  dass  meist  eine 
' rasche  Ausbreitung  des  Entzündungsprocesses  stattfindet. 

Die  eitrigen  Entzündungen  der  Meningen,  namentlich  diejenigen 
' des  Gehirnes,  führen  meist  zum  Tode,  können  indessen  auch  zur 
Ausheilung  (epidemische  Cerebrospinalmeningitis)  gelangen.  Ist  dies 
’ der  Fall,  so  wird  im  Laufe  der  Zeit  das  Exsudat  resorbirt.  Meist 
5 bleiben  indessen  da  und  dort  durch  Bindegewebshyperplasie  be- 
dingte weissliche  Gewebsverdickungen  der  Meningen  zurück.  Es 
' kann  ferner  auch  eine  dauernde  Erweiterung  der  Ventrikel  sich 
! galten.  Unter  nicht  näher  gekannten  Verhältnissen  schliesst  sich 
ferner  der  acuten  Entzündung  eine  chronische  an , so  dass  die 
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Meningen  dauernd  der  Sitz  zelliger  Infiltrationen  sind  und  sich 
dabei  erheblich  verdicken.  Hat  die  Entzündung  ihren  Sitz  wesent- 
lich in  der  Pia,  so  kann  der  Process  zu  einer  Atrophie  (§  570) 
der  angrenzenden  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  führen. 

Strümpell  und  Weigert  haben  die  Vermuthung  ausgesprochen, 
dass  auch  bei  epidemischer  Cerebrospinalmeningitis  der  Entzün-  j 
dungserreger  von  der  Nase  aus  nach  der  Hirnhöhle  gelangen  möchte,  t 
Ich  kann  diese  Ansicht  nicht  theilen.  Wenn  ich  auch  überzeugt 
hin,  dass  andere  Formen  der  eitrigen  Meningitis  von  der  Nase 
ihren  Ausgang  nehmeu  können  (ich  habe  selbst  zwei  derartige  Fähe 
beobachtet),  so  liegen  doch  die  Verhältnisse  bei  der  Cerebrospinal-  d 
meningitis  so,  dass  hier  eine  solche  Annahme  nicht  zulässig  er-  j 
scheint.  Die  Vertheilung  des  Processes  in  den  Meningen,  das  Auf-  1 
treten  zahlreicher  Herde  im  Innern  des  Gehirns  und  des  Rücken- 
markes, die  häufig  schon  zu  Beginn  auftretende  Entzündung  ver-  1 
schiedener  Gelenke  etc.  sprechen  dafür,  dass  das  Gift  auf  dem  Blut-  1 
wege  sich  verbreitet  und  so  in  das  Centralnervensystem  gelangt.  | 
Die  Entzündung  der  oberen  Nasen theile  ist  eine  Theilerscheinung 
der  Meningitis. 

Literatur  über  Cerebrospinalmeningitis : v.  Ziemssen  , Handb.  d. 
spec.  Pathologie  II;  Wunderlich,  Arch.  d.  Heilk.  V u.  VII;  Zen- 
ker, D.  Arch.  /.  kl  in.  Med.  I;  Strümpell,  ebenda  XXX;  Lancere-  i 
aux,  Tratte  (Lu /tat.  palhol.  II. 

§ 568.  Meningoencephalitis , Meningomyelitis,  Encepha- 
litis und  Myelitis  purulenta. 

Bei  jeder  eitrigen  Meningitis  erleidet  die  angrenzende  nervöse 
Substanz  mehr  oder  minder  ausgeprägte  Veränderungen , und  man  1 
kann  in  Rücksicht  darauf  diesen  Process  sehr  wohl  als  eine  Meningoen- 
cephalitis und  Meningomyelitis  bezeichnen.  Unter  besonderen  Ver- 
hältnissen erreicht  indessen  die  Entzündung  des  Gehirnes  und  Rücken- 
markes besonders  hohe  Grade , so  dass  dadurch  auch  schon  das 
makroskopische  Bild  des  Processes  wesentlich  beeinflusst  wird. 

Es  geschieht  dies  namentlich  bei  Entzündungen , wie  sie  sich 
nicht  selten  nach  schweren  Traumen,  wie  z.  B.  nach  Hieb-,  Stoss-,  s 
Stich-  und  Schusswunden  cinstellen.  Schon  durch  die  mit  diesen  I 
Traumen  verbundene  Erschütterung  kann  die  Hirn-  und  Rücken-  i 
marksubstanz  zertrümmert  oder  wenigstens  zum  Absterben  gebracht  t 
werden.  Häufig  dringen  indessen  auch  die  Waffen , mit  denen  die  1 
Verletzung  beigebracht  wurde , in  das  Innere  des  Gehirnes  und  1 
Rückenmarkes  ein,  oder  es  werden  durch  die  Gewalt  des  Stossesie 
Knochensplitter  abgesprengt  und  in  die  nervöse  Substanz  eingekeilt,  » 
oder  es  kommt  durch  Gefässzerreissung  zu  meningealen  oder  auch  t. 
intracerebralen  und  intramedullären  Blutungen,  durch  welche  die 
nervöse  Substanz  zertrümmert  wird. 

Werden  solche  Wunden  verunreinigt,  so  stellen  sich  Zersetzun-  st 
gen  der  Blutextravasate  und  der  mortificirten  Gewcbsbestandtheile  : : 
ein  und  cs  entstehen  weiterhin  nicht  nur  heftige  eitrige  und  putride  i 
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uneningitiscke , sondern  auch  encephalitiscke  und  myelitiscke  Ent- 
zündungsprocesse. 

Die  zersetzten  Blutcoagula  und  die  zertrümmerte  Hirnsubstanz 
»können  ein  missfarbiges  braunes  oder  graues  oder  grau  grünes  Aus- 
sehen gewinnen  und  einen  widrigen  Geruch  verbreiten.  Die  Ent- 

Iindung  selbst  ist  zunächst  durch  eine  feuchte  Schwellung  der 
irn-  oder  Rückenmarksubstanz  sowie  durch  das  Auftreten  mehr 
ler  weniger  zahlreicher  hämorrhagischer  Herde  charakterisirt.  Die 
eränderung  betrifft  in  erster  Linie  die  nächste  Nachbarschaft  des 
estructionsherdes , kann  indessen  eine  erhebliche  Ausbreitung  er- 
ngen,  so  dass  die  durch  die  Hämorrhagieen  bedingte  rothe  Spren- 
gung des  Gewebes  oft  weit  in  die  Tiefe  greift  und  unter  der  ent- 
indeten  Pia  auch  über  eine  grosse  Fläche  der  Rindenschicht  sich 
■streckt.  Waren  zu  Beginn  starke  Blutungen  vorhanden,  so  ist 
is  geschwellte  Hirn-  und  Rückenmarksgewebe  mehr  oder  weniger 
iutlich  durch  diffundirten  Blutfarbstoff  gelblich  gefärbt. 

Die  hämorrhagischen  Herde  liegen  stets  in  der  Umgebung  von 
leinen  Gefässen,  greifen  indessen,  wenn  sie  eine  irgendwie  erheb- 
dicke Grösse  besitzen,  über  das  Gebiet  der  adventitiellen  Lympk- 
scheiden  auf  das  angrenzende  nervöse  Gewebe  über.  Ist  der  Process 
micht  mehr  frisch,  so  enthalten  die  hämorrhagischen  Herde  auch 
ischon  Anhäufungen  kleiner  Rundzellen,  d.  h.  farbloser  Blutkörper- 
chen, welche  aus  den  Gefässen  ausgetreten  sind. 

Mit  dieser  Emigration  beginnt  der  Eiterungsprocess , d.  h.  es 
-wird  weiterhin  durch  die  Masse  der  ausgewanderten  Zellen  das 
Hirn-  oder  Rückenmarkgewebe  überschwemmt  und  gerätk  gleich - 
czeitig  in  Zerfall  und  Auflösung.  Ist  innerhalb  eines  Bezirkes  das 
Gewebe  ganz  verflüssigt  und  an  seine  Stelle  gelber  oder  graulich 
«gelber  oder  auch  jauchiger  Eiter  getreten,  so  hat  die  Encephalitis 
»oder  Myelitis  zum  Abscess  geführt. 

In  ähnlicher  Weise,  wie  nach  Traumen,  können  auch  auf  andere 
'Weise  z.  B.  nach  eitrigen  Knochenentzündungen  oder  auf  emboli- 
ischem  Wege  entstandene  meningitische  Processe  auf  das  Gehirn 
•oder  Rückenmark  übergreifen  und  zu  Abscessbildung  führen.  Im 
! Allgemeinen  pflegt  der  Verlauf  dabei  weniger  stürmisch  zu  sein. 

Gelangt  ein  Entzündungserreger  mit  dem  Blutstrom  in  das 
Innere  des  Gehirnes  oder  des  Rückenmarkes,  ohne  zugleich  die 
• Meningen  zu  inficiren,  so  stellt  sich  an  den  genannteu  Stellen  eine 
: Entzündung  ein,  die,  wenn  sie  nicht  superficiell  gelegene  Theile  be- 
trifft, zunächst  ohne  Betheiligung  der  Pia  verlaufen  kann.  Gehört 
Ider  Entzündungserreger  zu  den  Eiterung  hervorrufenden  Schädlich - 
«keiten,  ist  es  z.  B.  der  Mikrokokkus  der  Pyämie  und  gelangt  der- 
selbe in  Capillaren  oder  Venen,  so  entstehen  am  Orte  der  Embolie 
■ kleinste  hämorrhagische  Entzündungsherde.  Erst  nur  als  kleine 
’ rothe  oder  röthlicke  Herde  sich  präsentirend,  wachsen  sie  im  Ver- 
■ laufe  von  Tagen  zu  gelbweissen  oder  durch  Blut  mehr  oder  weniger 
I gefärbten  grösseren  Herden  heran,  welche  mehr  und  mehr  den  Cha- 
racter  der  Abscesse  zeigen.  Unter  stetig  sich  steigernder  Ankäu- 
fe1«, Lehrb.  <1.  path.  Anat.  II.  Thl.  3.  Aufl.  42 
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fung  von  Eiterkörperchen  ist  es  zur  Auflösung  des  Hirn-  oder 
Rückenmarkgewebes  gekommen. 

War  durch  die  Embolie  eine  Verstopfung  einer  Arterie  oder 
mehrerer  Arterien  zu  Stande  gekommen,  so  können  sich  zur  Ent- 
zündung die  Erscheinungen  der  embolischen  anämischen  oder  hä- 
morrhagischen Nekrose  (§  556)  hinzugesellen , resp.  derselben  vor- 
angehen.  Das  Endresultat  des  Processes  ist  indessen  das  nämliche 
Auch  hier  entsteht  ein  Abscess,  welcher  nur  vielleicht  gegen  übe  i 
den  andern  sich  durch  seine  Grösse  auszeichnet. 

Beiderlei  Formen  embolischer  Entzündung  kommen  unter  dei 
nämlichen  Verhältnissen  wie  die  eitrige  Meningitis  vor,  also  be 
Pyämie,  Endocarditis,  Lungeneiterung,  Luugengangrän , putridei 
Bronchitis,  croupöser  Pneumonie,  Cerebrospiualmeningitis  etc. 

Die  embolischen  Abscesse  kommen  am  häufigsten  im  Gross- 
und Kleinhirn,  seltener  im  Ilirnstamm  und  noch  seltener  im  Rücken 
mark  vor  und  können  multipel  auftreten.  Sie  enthalten  meist  rah 
migen  gelbweissen  oder  leicht  grünlich  gefärbten  Eiter.  Die  klein 
sten  sind  etwa  hirsekorn-  bis  erbsengross.  Umfangreiche  Abscess« 
können  den  grössten  Theil  eines  Lappens  einnehmen.  Am  häutigst« 
haben  sie  etwa  die  Grösse  einer  Wallnuss  oder  eines  Hühnereies. 

Sind  sie  noch  frisch,  so  erscheint  die  Wandung  zerfetzt;  di' 
Umgebung  ist  ödematös  geschwollen  und  häufig  mit  kleinen  hämor 
rhagischen  Entzündungsherden  durchsetzt.  Gelangen  sie  unter  di 
Pia,  so  gesellt  sich  Meningitis  hinzu.  Brechen  sie  in  die  Hirn 
Ventrikel  ein,  so  entstehen  auch  hier  heftige  Entzündungen. 

Nur  kleinste  Abscesse  können  durch  Resorption  des  Eiters  un< 
Narbenbildung  heilen.  Grössere  Abscesse  schliessen  sich , falls  di 
Entzündung  nachlässt  und  nicht  durch  Hirndruck  oder  durch  Me 
niugitis  zum  Tode  führt,  durch  eine  Granulationsmembran  geget 
die  Umgebung  ab  und  erhalten  sich  dann  Jahre,  ja  sogar  Jahrzehnt 
lang  in  diesem  Zustande.  Schon  in  der  vierten  Woche  kann  ei 
Abscess  durch  eiuen  grauen  oder  grauröthlichen  Saum  gegen  di 
umgebende  Hirnsubstanz  abgegrenzt  sein.  Nach  Monaten  wird  diese 
Saum  breiter,  d.  h.  2 — 5 Mm.  breit  pnd  zugleich  derb.  Diese 
Saum  ist  nichts  anderes  als  ein  Granulationsgewebe,  welches  sic. 
später  in  faseriges  Narbengewebe  umwandelt.  An  alten  Abscesse 
besteht  daher  die  Abscessmembran  aus  einer  inneren  aus  Zelle 
verschiedener  Grösse  und  aus  Gefässen  bestehenden  Granulation^ö 
schicht  und  aus  einer  äusseren  faserigen  Schicht. 

Der  ein  Mal  gebildete  abgesackte  Abscess  wächst  im  Verlauf 
der  Zeit  durch  Ansammlung  von  Eiter,  welcher  von  der  Membra 
secernirt  wird,  doch  muss  man  annehmen,  dass  diese  Secretio 
zeitweise  sistirt  und  bei  chronischen  Abscessen  überhaupt  eine  gi 
ringfügige  ist.  Die  umgebende  Hirnsubstanz  wird  verdrängt,  un 
kann  dadurch  atrophisch  werden  oder  sogar  in  degenerativen  Zei 
fall  gerathen. 

Jeden  Augenblick  können  in  derselben  auch  entzündliche  Oedem 
oder  neue  kleinzellige  Herden tziindungen  und  damit  auch  Verhält 
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jnisse  eintreten,  welche  die  Function  des  Gehirnes  stören  und  häufig 

[genug  dem  Lehen  ein  Ende  machen.  Auch  die  Gefahr  der  Per- 
foration in  einen  Ventrikel  oder  des  Uebergreifens  der  Entzündung 
auf  die  Pia  ist  durch  die  Abkapselung  nicht  gehoben.  Kleinhirn- 
iabscesse  können  durch  Druck  auf  die  Vena  Galeni  chronischen  Ven- 
rtrikelhydrops  verursachen.  Heilung  eines  grossen  Abscesses  ist  nur 
durch  operative  Entleerung  möglich. 

Literatur  über  Hirnabscess:  Lebert,  Virch.  Arch.  10.  Bd, ; 

Schott,  Würzburger  med.  Zeitschr.  II  1862;  Blllroth,  Arch.  d. 
Heilk.  1862;  B.  Meyer  , Zur  Pathologie  d.  Hirnabscesse,  In. -Hiss. 
Zürich  1867;  Maas,  Bert.  klin.  JVochenschr.  1860;  Wyss,  Jahrb.  d. 
Kinder  heilk.  IV  1871 ; Crdyeilhier,  Anat.  puthol.  Livr.SB ; Nauwerck, 
D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXIX. 

Ilß.  Chronische  Lepto-Meningitis  cerebralis  und  spi- 
nalis.  Chronische  Meningoencephalitis  und 
Meningomyelitis. 

§ 569.  Die  secundären  Formen  chronischer  Lepto- 
Meningitis. 

Sind  die  den  Wirbelcanal  und  die  Schädelhöhle  umgrenzenden 
'Knochen  und  die  Dura  mater  der  Sitz  chronischer  Entzündungs- 
tprocesse,  so  können  dieselben  früher  oder  später  auf  die  Arach- 
«loidea,  das  subarachnoidale  Gewebe  und  die  Pia  mater  übergreifen. 
lAm  häufigsten  geschieht  dies  bei  tuberculösen  und  syphilitischen 
"Processen,  doch  können  auch  andere  Entzündungen  z.  B.  solche  die 
mach  Traumen  sich  einstellen,  vom  Knochen  aus  die  zarten  Hirn- 
mnd  Rückenmarkshäute  in  Mitleidenschaft  ziehen.  Auch  die  als 
Pachymeningitis  interna  bekannte  idiopathische  Entzündung  der 
-Dura  mater,  welche  durch  Bildung  von  Exsudatmembranen  und 
Bindegewebe  an  deren  Innenfläche  gekennzeichnet  ist,  greift  hie  und 
-'la  auf  dieselben  über. 

Die  Arachnoidea  nimmt  als  gefässlose  Haut  zunächst  nur  in 
'passiver  Weise  an  der  Entzündung  Theil  und  erleidet  mehr  oder 
•weniger  ausgehreitete  degenerative  Veränderungen.  In  der  Pia  da- 
gegen, sowie  auch  in  dem  Subarachnoidalgewebe,  so  weit  dasselbe 
•gefässhaltig  ist,  stellen  sich  mehr  oder  weniger  hochgradige  ent- 
zündliche Circulationsstörungen  ein,  deren  erste  Folge  eine  entzünd- 
liche Infiltration  des  letztgenannten  Gewebes  sowohl  als  auch  der 
Arachnoidea  ist. 

Mas  weiterhin  geschieht  hängt  von  dem  Character  der  Ent- 
zündung ab.  Handelt  es  sich  nicht  um  tuberculöse  oder  syphili- 
tische Processe,  so  führt  die  Entzündung  im  Laufe  der  Zeit  zu 
•inehr  oder  weniger  ausgebreiteter  weisslicher  Trübung  und  Ver- 
packung der  Arachnoidea,  des  subarachnoidalen  Gewebes  und  der 
la,  welche  theils  durch  andauernde  zellige  Infiltration,  theils  durch 
upung  derben  fibrillären  Bindegewebes  bedingt  wird.  Nicht  selten 
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entstehen  auch  Verwachsungen  zwischen  Dura  und  Arachnoidea. 
Am  festesten  pflegen  dieselben  hei  der  traumatischen  Form  der 
Pachymeningitis  zu  werden,  während  sie  bei  der  idiopathischen  Ent- 
zündung der  Dura  mater  meistens  nur  durch  zarte  vascularisirte 
zum  Theil  auch  nur  durch  fibrinöse  Exsudationsmembranen  her- 
gestellt zu  werden  pflegen. 

Wohl  noch  häufiger  als  durch  Erkrankung  der  Dura  und  der 
Knochen  entstehen  secundäre  chronische  Entzündungen  der  Me- 
ningen als  Folgen  acuter  oder  chronischer  Hirn-  und  Rückenmarks- 
erkrankungen.  Nicht  nur  jede  subpial  gelegene  Entzündung  der 
Hirn-  und  Rückenmarksubstanz,  sondern  auch  jeder  subpiale  De- 
generationsprocess  kann  eine  Entzündung  der  bindegewebigen  Hül- 
len zur  Folge  haben.  Es  können  ferner  auch  Him-  und  Rücken- 
marksgeschwülste theils  direct,  theils  durch  destructive  Processe. 
welche  in  ihren  Geweben  selbst  oder  in  ihrer  Umgebung  sich  einstellen 
Entzündung  erregend  auf  die  Pia  einwirken. 

Die  Pia  und  die  Rinde  des  Gehirnes  und  des  Rückenmarkes 
stehen  untereinander  in  innigster  Verbindung,  und  es  kann  sowoh 
bei  entzündlichen  als  bei  nicht  entzündlichen  Degenerationsprocessei 
ein  Theil  der  Zerfallsproducte  in  das  Gewebe  der  Pia  und  der  Suh 
arachnoidalräume  geschleppt  werden,  so  dass  in  letzterem  weiss 
liehe  Trübungen,  bei  hämorrhagischen  Processen  auch  gelbe  um 
braune  Pigmentirungen  entstehen.  Mehr  noch  aber  werden  Trii 
bungen  herbeigeführt,  wenn  diese  Substanzen,  was  oft  der  Fall  istjl 
Entzündung  erregend  wirken.  In  diesem  Falle  tritt  nicht  nur  reichH 
liehe  Zellemigration  auf,  sondern  es  stellt  sich  im  Verlaufe  der  Zei 
auch  eine  mehr  oder  weniger  verbreitete  Hyperplasie  des  Bind 
gewebes  ein.  In  manchen  Fällen  ist  sie  nicht  unbedeutend  (verg 
§ 556  Fig.  270) , so  dass  die  Masse  der  weichen  Hirnhäute  erhet 
lieh  an  Dichtigkeit  und  Derbheit  gewinnt  und  zugleich  weiss  un 
undurchsichtig  wird. 

Die  Bindegewebshyperplasie  kann  dabei  sowohl  die  Pia  als  auc 
das  Subarachnoidalgewebe  und  die  Arachnoidea  betreffen ; die  Bind 


gewebsbalken  nehmen  an  Dicke  zu  und  werden  grobfaseriger. 


entstehen  ferner  auch  neue  Balken,  und  der  characteristische  B; 
der  Hirnhäute  wird  mehr  und  mehr  verwischt.  Häufig  bilden  sic 
in  dem  verdickten  Gewebe  Kalkconcremente  und  zwar  in  der  Weis 


dass  eigentkümlick  blass  aussehende  Zellen  zu  kugeligen  Gebildi 


§ 570.  Die  hämatogene  chronische  Leptomeniiigitis. 

Wie  bereits  in  den  §§  566  und  567  bemerkt  wurde,  könn 


zusammentreten,  die  erst  homogen  werden  und  dann  verkalken  ui 
zugleich  von  Zellen  und  neugebildetem  Bindegewebe  umschloss« 
werden. 

Wie  am  Gehirn,  so  kommen  auch  am  Rückenmark  secundäre  m 
iiingitische  Processe  nach  Entzündungen  der  Wirbelknochen  und  d 
Dura  spinalis  vor.  Unter  Umständen  kann  der  Entzündungsproceg 
auch  auf  das  Rückenmark  selbst  über  greifen. 


d 
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lacut  beginnende  hämatogene  meningitische  Processe,  falls  sie  nicht 
szum  Tode  führen , durch  Resorption  des  Exsudates  heilen , doch 
Ibleiben  dabei  nicht  selten  leichte  Gewebsverdickungen  zurück,  welche 
l durch  Neubildung  von  fibrösem  Gewebe  bedingt  sind.  Es  können 
Iferner  unter  nicht  näher  gekannten  Verhältnissen  sich  chronische 
lEntziindungen  anschliessen,  welche  andauernd  durch  einen  massigen 
(Grad  zelliger  Infiltration  der  Meningen  und  eine  davon  abhängige 
Trübung  derselben  gekennzeichnet  sind.  Es  kann  sich  ferner  daraus 
fern  chronischer  Hydrocephalus  internus  entwickeln. 

Neben  den  unter  den  früher  aufgeführten  Bedingungen  entste- 
henden meningitischen  Processen,  kommen  noch  Formen  von  Lepto- 
imeningitis  vor,  welche  sowohl  nach  ihrer  Entwickelung  und  ihrem 
'Verlauf  als  auch  in  Hinsicht  auf  ihre  Aetiologie  sich  nicht  den  er- 
f steren  gleichstellen  lassen.  Es  sind  dies  meist  chronische,  seltener 
facut  oder  subacut  verlaufende  Entzüudungsprocesse , welche  eine 
der  häufigsten  Ursachen  psychopathischer  Zustände,  namentlich  der 
Eals  progressive  Paralyse  bezeichneten  Krankheit  bilden,  sich  in- 
dessen mit  diesem  klinischen  Begriff  nicht  vollkommen  decken.  Sie 


[können  danach  einerseits  bei  psychopathischen  Zuständen  fehlen, 
(andererseits  aber  auch  wieder  dann  Vorkommen,  wenn  eine  Geistes- 
krankheit fehlte  und  das  Leiden  entweder  symptomlos  verlief  oder 
durch  andere  Erscheinungen  characterisirt  war. 

Die  Zustände,  welche  hier  in  Betracht  kommen,  haben  sicher- 
llich  weder  ätiologisch  noch  klinisch  die  nämliche  Bedeutung,  und 
rman  kann  auch  schon  anatomisch  zwei  Gruppen  unterscheiden, 
"welche  sowohl  nach  dem  Sitz  als  auch  uaeh  der  Beschaffenheit  der 
'Veränderungen  sich  von  einander  unterscheiden. 

Zunächst  gehören  hieher  Veränderungen , welche  ihren  Sitz 
wesentlich  in  der  Arachnoidea  und  dem  Subarachnoidalgewebe  haben 
und  hier  weissliche  Trübungen  bilden,  die  theils  in  verwaschenen 
‘Flecken  und  Streifen,  theils  mehr  diffus  ausgebreitet  auftreten,  welche 
namentlich  über  den  Sulci  und  den  subarachnoidalen  Cysternen 
deutlich  sind  und  sowohl  an  der  Basis  des  Gehirnes  als  an  der 
Convexität  Vorkommen. 

Ob  diese  Trübungen  wirklich  immer  die  Folge  von  Entzündungen 
<sind,  erscheint  noch  zweifelhaft.  Sie  werden  theils  durch  fibröse 
? Verdickungen  der  Arachnoidea  und  des  Subarachnoidalgewebes,  theils 
durch  endotheliale  Wucherungen,  theils,  und  zwar  am  seltensten, 
durch  kleinzellige  Infiltration  bedingt.  Will  man  sie  so  lange,  bis 
genauere  Angaben  über  ihre  Bedeutung  möglich  sind,  zu  der  chro- 
nischen Entzündung  zählen,  so  wird  man  sie  am  besten  unter  dem 
Begriff  der  chronischen  Arachnitis  oder  Leptomeningitis  externa 
zusammenfassen.  Aetiologisch  bilden  die  genannten  Veränderungen 
keine  Einheit,  indem  sie  sowohl  nach  chronischen  Stauungen,  als 
nach  Veränderungen  der  Blutbeschaffenheit  (Alcoholismus,  chronische 

• Nephritis)  beobachtet  werden. 

Von  ungleich  grösserer  Bedeutung  als  die  eben  erwähnten  Ver- 

• Änderungen , denen  erhebliche  Störungen  der  Hirn-  und  Rücken- 
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marksfunction  wolil  nicht  zugeschriehen  werden  dürfen , sind  chro- 
nisch verlaufende  Processe,  welche  ihren  Sitz  wesentlich  in  der  Pia 
und  der  Hirnrinde  haben,  in  späteren  Stadien  in  ganz  unverkenn- 
barer Weise  einen  entzündlichen  Character  tragen  und  deshalb  am 
besten  unter  dem  Namen  Meningoencephalitis  und  Meningomye- 
litis chronica  zusammengefasst  werden. 

Ist  der  Krankheitsprocess  zu  hoher  Entwickelung  gelangt,  so 
sind  die  zarten  Hirnhäute,  besonders  die  Pia,  deutlich  getrübt,  weiss 
und  undurchsichtig,  namentlich  in  den  Sulci  längs  der  Gefässe, 
häufig  jedoch  auch  auf  der  Höhe  der  Gyri.  Am  häufigsten  betrifft 
die  Erkrankung  die  vorderen  Hirnabschnitte,  also  den  Stirn-,  den 
Central-  und  Scheitellappen,  während  die  übrigen  Lappen  erheblich 
weniger,  zum  Theil  auch  gar  nicht  erkrankt  sind.  Es  kommen  in- 
dessen Fälle  vor,  in  denen  andere  Theile,  z.  B.  der  Schläfenlappen 
am  stärksten  verändert  sind. 

Das  Auffälligste  unter  den  anatomischen  Veränderungen  bilden 
entschieden  zellige  Infiltrationen,  welche  zunächst  die  Pia  mater 
(Fig.  283  li) , in  geringerem  Grade  auch  das  Subarachnoidalgewebe 
(b)  betreffen.  Daneben  kann  auch  noch  eine  mehr  oder  minder  er- 
hebliche fibröse  Hyperplasie  der  Pia  und  des  Subarachnoidalgewebes 
bestehen.  Weiterhin  finden  sich  auch  mehr  oder  minder  bedeutende 
Anhäufungen  von  Rundzellen  ( il ),  zum  Theil  auch  von  rothen  Blut- 
körperchen und  von  braunem  oder  gelbem  Pigment  (i'2)  in  den  ad- 
ventitiellen  Scheiden  der  Blutgefässe  der  Rinde,  mitunter  sogar  der 
Marksubstanz.  Erhebliche  Zellanhäufungen  in  der  Masse  der  Hirn- 
substanz selbst , z.  B.  in  der  Umgebung  von  Ganglienzellen , sind 
dagegen  selten. 

Die  zelligen  Exsudationen  sind  niemals  gleichmässig  vertheilt, 
sondern  schon  innerhalb  der  Pia  bald  sehr  bedeutend,  bald  nur 
gering.  In  der  Rinde  selbst  sind  stets  nur  um  eine  beschränkte 
Zahl  von  Gefässen  erhebliche  Zellanhäufungen  und  in  der  Marksub- 
stanz sind  die  Herde  meist  nur  vereinzelt  nachzuweisen.  Einzelne 
Gefässe  zeigen  daneben  hyaline  Verdickungen  oder  fibröse  Hyper- 
plasie der  Adventitia. 

Die  nervöse  Substanz  der  Grosshirnrinde  ist  hei  diesen  Zu- 
ständen wohl  niemals  ganz  normal,  doch  ist  es  nicht  immer  ganz 
leicht,  die  vorhandenen  Veränderungen  zu  erkennen.  Nach  langer 
Dauer  der  Erkrankung  ist  sie  oft  deutlich  atrophisch  und  ihr  Durch- 
messer gelegentlich  auf  die  Hälfte,  mitunter  sogar  auf  einen  Drittel 
verkleinert.  Dabei  ist  die  Atrophie  bald  gleichmässig  über  den  er 
krankten  Hirntheil  ausgebreitet,  bald  local  d.  h.  in  einzelnen  Gyri 
oder  in  Theilen  von  solchen  stärker  entwickelt.  Die  atrophischen 
Theile  sind  meist  blass,  seltener  geröthet,  zuweilen  etwas  verhärtet. 

Da  gleichzeitig  auch  die  Masse  der  Marksubstanz  abgenommen 
hat,  so  ist  der  betreffende  Hirntheil  auch  im  ganzen  erheblich  ver- 
kleinert und  der  dadurch  frei  werdende  Raum  durch  Flüssigkeit®; 
ansammlung  im  Subarachnoidalgewebe  erfüllt.  Nicht  selten  sin 
auch  die  Ventrikel  erweitert  und  ihr  Ependym  granulirt  (§  564) 
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[Bei  sehr  starker  Ausbreitung  der  Atrophie  kann  das  Hirngewicht 
bo  bedeutend  abnehmen,  dass  es  unter  1000  Gramm  sinkt. 


Fig.  283  Meningoencephalitis  chronica  mitAtrophie  der  Hirn- 
rinde. a Arachnoidea.  b Subarachnoidalgewcbe.  c Pia  mater.  d Aeusserste  fein- 
faserige Schicht,  e Zellarmc  Schicht  der  äusseren  Hauptschicht.  Hie  Ganglienzellen 
•sind  innerhalb  derselben  geschwunden,  und  es  sind  zahlreiche  sternförmige  Figuren 
glänzender  Fasern  sichtbar,  f Zellenreiche  Schicht.  Innerhalb  derselben  sind  bei  <j 
die  Ganglienzellen  geschwunden  und  das  Gewebe  auf  ein  zartes  Netzwerk  reducirt. 
A Zellige  Infiltration  der  Pia.  i Unveränderte  Blutgefässe,  i,  Blutgefässe,  deren 
Pialscheide  mit  Rundzellen  infiltrirt  ist.  ig  Blutgefässe,  deren  Pialscheide  Rundzellen 
tund  Pigment  enthält,  k Ganglienzellen  der  zellreichen  Schicht,  m Gliazellen.  Mit 
Ululler’scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes , mit  Alauncarmin  und  carminsaurcm 
-Ammoniak  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.  Vergr.  150. 


Man  kann  danach  die  Affection  als  Meningoencephalitis  atro- 
•Phicans  bezeichnen. 

Am  stärksten  pflegen  die  äusseren  Schichten  der  grauen  Sub- 
stanz verändert  zu  sein.  Bei  hochgradiger  Atrophie  ist  sowohl  in 
(>er  zellarmen  (e)  als  in  der  zellreichen  Schicht  (/)  die  Zahl  der 
■ Ganglienzellen  vermindert  und  kann  in  grösseren  (e)  oder  kleineren 
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circumscripten  Bezirken  (g)  auf  Null  reducirt  sein.  An  Präparaten, 
die  in  Canadabalsam  eingeschlossen  sind,  kann  zufolge  des  Unter- 
ganges nervöser  Bestandtheile  das  normal  so  dichtgekörnte  Ge- 
webe wie  durchbrochen  aussehen,  so  dass  nur  noch  ein  Netzwerk 
gekörnter  Fasern  übrig  bleibt.  Es  kommt  dies  namentlich  in  der 
zellreichen  Schicht  der  kleinen  Pyramidenzellen  ( f ) der  äusseren 
Hauptschicht  vor  und  kann  sich  hier  über  grössere  Gebiete  ver- 
breiten. Das  Gewebe  der  Glia  tritt  mitunter  nur  wenig  hervor. 
In  anderen  Fällen  werden  dagegen  auffallend  reichliche  glänzende 
Fasern  (e)  sichtbar,  welche  ein  unregelmässiges  Netzwerk  oder  auch 
sternförmige  Figuren  bilden.  Die  Vereinigungspunkte  der  Fasern 
sind  theils  kernlos,  theils  kernhaltig,  und  es  lässt  sich  nachweisen, 
dass  die  Fasern  wenigstens  zum  Theil  nichts  anderes  sind  als  Fort- 
sätze von  Stützzellen. 

Ist  die  Rinde  makroskopisch  nicht  verschmälert,  so  ist  auch 
die  Atrophie  gering  und  an  Canadabalsampräparaten  oft  nicht  nach- 
weisbar. Eine  Behandlung  der  Schnitte  mit  Ueberosmiumsäure  lässt 
erkennen,  dass  im  erkrankten  Gebiete  in  Zerfall  begriffene  Gang- 
lienzellen theils  mit,  theils  ohne  eingelagerte  Fetttröpfchen  Vor- 
kommen. 

Das  Marklager  des  Grosshirnes  ist  bei  hochgradiger  Atrophie 
oft  nicht  nur  verkleinert,  sondern  enthält  ebenfalls  kleinere  und 
grössere  Degenerationsherde. 

Sowohl  das  Rückenmark  selbst  als  auch  die  Pia  des  Rücken- 
markes kann  kleinzellige  Infiltratiousherde  enthalten. 

Nicht  selten  sind  gleichzeitig  Degeneration  und  Sclerose  der 
Pyramidenstrangbahnen  sowie  der  Hinterstränge  vorhanden  (vergl. 

§ 562). 

Die  zur  Atrophie  führende  hämatogene  chronische  Meningo- 
encephalitis ist  bei  jener  Hirnkrankheit,  welche  als  Dementia 
paralytica  oder  progressive  Paralyse  bezeichnet  wird  und 
hauptsächlich  durch  eine  Abnahme  der  Intelligenz,  Störungen  des 
Gemüthes  und  durch  das  Auftreten  von  Wahnideen  gekennzeichnet 
ist,  ein  überaus  häufiger  Befund.  Es  muss  indessen  hervorgehoben 
werden,  dass  einmal  nicht  nur  hämatogene  Formen  chronischer 
Meningitis,  sondern  auch  chronische  an  traumatische  Verletzungen 
des  Schädels  und  des  Gehirnes  sich  anschliessende  Hirnhautent- 
zündungen progressive  Paralyse  verursachen  können,  dass  man  ferner 
auch  bei  Kranken , die  unter  den  nämlichen  Erscheinungen  zu 
Grunde  gegangon  sind,  nicht  immer  entzündliche  Processe,  sondern 
nicht  selten  lediglich  dogcnerativc  Veränderungen  in  den  Meningen 
und  der  Hirnrinde  nachweisen  kann.  Es  erscheint  danach  die 
gestörte  Ernährung  und  die  Degeneration  der  Ganglienzellen  und 
Nervenfasern  als  das  wesentliche,  und  die  entzündliche  Infiltration 
und  die  Zunahme  der  fibrillären  Stützsubstanz  sind  zwar  für  die  I 
anatomische  Bourtheilung  des  Processes  (§  571),  nicht  aber  für  die  I 
Krankheitssymptome  von  wesentlicher  Bedoutung. 
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Bayle  bezeichnet  die  progressive  Paralyse  als  eine  chronische 
Arachnitis , Calmeil  als  chronische  Periencephalitis,  Pebchappe  als 
Hirnerweichung,  Duchek  als  chronische  Meningitis,  Maönan  als 
diffuse  interstitielle  Meningoencephalitis,  Mendel  als  Encephalitis 
interstitialis  diffusa  corticalis,  Luys  als  diffuse  interstitielle  Scle- 
rose.  Die  Mehrzahl  der  Autoren  sieht  jedenfalls  die  Erkrankung 
als  eine  Entzündung  an , die  im  allgemeinen  denjenigen  Processen 
entspricht,  welche  ich  oben  als  Meningoencephalitis  chronica  be- 
schrieben habe.  Die  Deutung , welche  dabei  die  einzelnen  Ver- 
änderungen erfahren  haben,  ist  freilich  eine  recht  verschiedene. 

So  betrachten  Miebzejewski  und  Voisin  die  Eibrillen  und 
Spinnenzellen , welche  in  der  atrophischen  Hirnrinde  oft  so  deut- 
lich hervortreten  als  Fibringerinsel,  welche  aus  einer  homogenen 
Masse  hervorgehen  und  zum  Theil  Kerne  einschliessen.  Mendel, 
Lubimoff,  Selvili  und  Andere  legen  auf  das  Auftreten  der  Spin- 
nenzellen einen  besonderen  Werth  und  nehmen  an,  dass  eine  er- 
hebliche Vermehrung  derselben  stattfinde.  Letzteres  ist  jedenfalls 
nur  für  eine  beschränkte  Zahl  von  Fällen  richtig.  Häufig  sind 
dieselben  nicht  vermehrt,  sondern  es  treten  die  normal  vorhande- 
nen Spinnenzellen  in  der  atrophischen  Einde  nur  deutlicher  als 
gewöhnlich  hervor. 

Die  Angaben  über  Wucherungen  von  Ganglienzellen  halte  ich 
nicht  für  erwiesen. 

Die  häufig  gemachte  Angabe,  dass  hei  progressiver  Paralyse 
die  Pia  an  der  Oberfläche  fester  adhärire  und  nur  mit  Substanz- 
verlust loszutrennen  sei,  hat  einen  geringen  Werth.  Die  Erschei- 
nung fehlt  oft  gerade  bei  den  ausgesprochensten  Veränderungen 
der  Pia  und  der  Hirnrinde ; sie  weist  nur  darauf  hin , dass  die 
Hirnsubstanz  leichter  zerreisst  als  gewöhnlich,  und  ist  zum  Theil 
eine  postmortale  Erscheinung.  Es  ist  sicherlich  angezeigt,  bei  Un- 
tersuchung von  Gehirnen  die  Prüfung  der  Abziehbarkeit  der  Pia 
zu  unterlassen,  da  das  Gehirn  dadurch  zu  einer  erspriesslichen 
Untersuchung  untauglich  wird. 

Die  Angabe  von  Miebzejewski  und  Anderen,  dass  an  den  iso- 
lirten  Kindengefässen  bei  Paralyse  oft  fadenförmige  Fortsätze,  zu- 
weilen ramificirte  Bindesubstanzzellen  anhaften , ist  richtig , der 
Befund  ist  indessen  nicht  für  progressive  Paralyse  characteristisch, 
sondern  findet  sich  auch  bei  anderen  pathologischen  Zuständen 
sowie  (wenn  auch  weniger  häufig)  unter  normalen  Verhältnissen. 
Simon  , Abndt,  Schüle  und  Gbeiff  haben  in  der  Hirnrinde  von 
Paralytikern  sowie  auch  von  anderen  Individuen  eine  Bildung  gla- 
siger hyaliner  Herde  in  der  Umgebung  der  Gefässe  beschrieben. 

Nach  Tuczeck  ( Neitro/og . Crnlrulbl  1883)  schwinden  bei  De- 
mentia paralytica  wesentlich  auch  die  mai’khaltigen  Nervenfasern 
der  Hirnrinde  und  zwar  namentlich  in  der  Insel  und  in  der  Bro- 
ca’schen  Windung,  während  die  vordere  Centralwindung,  das  Para- 
centralläppchen , die  II.  Schläfenwindung  und  der  Scheitel-  und 
Hinterhauptlappen  freizubleiben  pflegen. 
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In  einem  Falle  chronischer  BaBÜarmeningitis  fand  Manz  (v. 
Graft;'*  dreh.  f.  Ophthalin.  1883 ) mächtige  Endothelwucherungen  in 
der  Pialscheide  des  Opticus,  während  der  Herv  selbst  atrophisch  war. 

Literatur  über  den  anatomischen  Hirnbefund  bei  progressiver 
Paralyse:  Meynebt,  Vierteljahressehr.  f.  Psych.  1868;  Vestphal, 
dreh.  f.  Psych.  I;  Simon,  ib.  11;  Gbeiff,  ib.  XIV;  Zacheb,  ib.  XIII  u. 
XIV;  Meschede,  Virch.  dreh.  34.  u.  56.  IUI. ; Tigges,  dllg.  Zeitschr. 
f.  Psych.  XX;  Schule,  ib.  XXV;  Lubimoff,  Virch.  dreh.  55.  Bd.  und 
dreh.  f.  Psych.  1874 ; Miebzejewski,  Etudes  sur  les  lesions  cerebra- 
les dans  la  paralysie  generale,  Paris  1875  und  dreh,  de  Physiol. 
1876;  Yoisin,  Trailc  de  la  paralysie  gen.  des  alienes,  Paris  187.9; 
Mendel,  Die  progressive  Paralyse  der  Irren,  Berlin  1880  und  Ber- 
liner klin.  JVochenschr . 1882 ; Schultze,  dreh.f.  Psych.  XI;  Selvili, 
Zur  puthol.  dnat.  d.  Dement,  paralytica.  In.-Diss.  Zürich  1876; 
Luys,  Gaz.  med.  N.  33  1876;  Klebs,  Prager  med.  IVochenschr. 
187.9;  Emminghaus,  dllgern.  Psychopathologie,  Leipzig  1878. 

Literatur  über  Rückenmarksbefunde  bei  progressiver  Paralyse : 
Tübck,  Silzungsber.  d.  math.  phys.  EL  d.  IV iener  dcad.  51.,  52. 
u.  56.  Bd.;  Westphal,  Virch.  dreh.  3.9.  u.  40.  Bd. ; Magnan,  Gaz. 
des  hop.  1876  N.  14. 

§ 571.  Die  Genese  und  die  Aetiologie  der  hämatogenen 
chronischen  Meningoencephalitis  ist  in  manchen  Beziehungen 
noch  wenig  aufgeklärt  und  entzieht  sich  unserer  Erkenntniss.  Da 
auf  der  einen  Seite  hereditäre  Beanlagung,  auf  der  anderen  Seite 
schwere  geistige  Arbeit,  Aufregungen  aller  Art,  die  verschiedensten 
erschöpfenden  Einflüsse  etc.  nachweislich  ihre  Entstehung  veran- 
lassen können,  so  erscheint  für  viele  Fälle  ein  infectiöser  Ursprung 
ausgeschlossen.  Letzteren  wird  man  zunächst  nur  daun  annehmen 
rlürfeu,  wenn  sich  der  Process  im  Anschluss  au  notorisch  infec- 
tiöse  Erkrankungen  wie  Cerebrospiualmeniugitis,  Abdomiualtyphus, 
Erysipel,  Gelenkrheumatismus  etc.  entwickelt  hat.  Und  selbst  in 
diesen  Fällen  kann  es  sich  ebensogut  um  Störungen  der  Ernäh- 
rung handeln,  welche  zufolge  der  voraufgegangeneu  Krankheiten 
eingetreten  sind. 

Die  meisten  Fälle  chronischer  Meningoenceplialitis  und  Mye- 
litis dürften  danach  als  Erkrankungen  auzuselien  sein,  bei  deren 
Beginn  durch  übermässige  Function  sowie  durch  Störungen  der 
Circulation  bedingte  degenerative  Veränderungen  die  wesentliche 
Rolle  spielen. 

Bei  Gehirnerkrankungen,  welche  unter  denselben  Symptomen 
verliefen,  wie  die  typisch  ausgebildete  chronische  Meningoencepha- 
litis, also  bei  progressiven  Paralysen  findet  man,  falls  sie  in  frühen 
Stadien  zur  Sectiou  gelangen,  nicht  selten  wesentlich  nur  degene- 
rative Veränderungen  und  die  entzündlichen  Processe  fehlen  ganz 
oder  treten  wenigstens  sehr  in  den  Hintergrund. 

In  dieser  Hinsicht  sind  vor  allen  Dingen  weissliche  Trübungen 
der  Pia  zu  erwähnen,  welche  durch  Anhäufung  von  feinen  Fett- 


Genese  der  chronischen  Meningoencephalitis. 


667 


tröpfchen  und  Fettkörnchen  und  von  verfetteten  und  zerfallenden 
Zellen,  zuweilen  auch  durch  Fettkörnchenzellen  bedingt  sind. 

Da  alle  diese  Dinge  nur  zum  Theil  an  Ort  und  Stelle  aus 
den  Endothelien  der  Meningen  oder  aus  extravasirten  Zellen  sich 
gebildet  haben  können,  so  müssen  sie  zum  Theil  aus  der  Hirnsub- 
stanz stammen  und  es  lassen  sich  in  der  That  die  nämlichen 
Bildungen,  wenn  auch  nur  in  spärlicher  Zahl,  in  der  Pialscheide 
der  Blutgefässe  der  Hirnrinde  nach  weisen  und  auch  die  Wände  der 
Gefässe  selbst  zeigen  da  und  dort  fettige  Degenerationszustände. 
Von  noch  grösserem  Interesse  ist  aber,  dass  auch  einzelne  Ganglien- 
zellen in  fettiger  Degeneration  sich  befinden. 

I Entzündliche  Processe  sind  am  Orte  der  Degeneration  oft  nicht 
nachzuweisen,  nicht  selten  dagegen  kleine  Blutungen  oder  Pigment- 
bildungen, welche  auf  stattgehabte  Circulationsstörungen  hinweisen. 
In  dieser  Hinsicht  ist  daran  zu  erinnern,  dass  schon  congestive 
Hyperämieen  durch  Erhöhung  des  intracraniellen  Druckes  zu  Com- 
pression  der  Capillaren  und  damit  zu  Verlangsamung  der  Circu- 
lation,  zu  Stauungen  und  zu  Stase  mit  allen  ihren  Folgen  führen 
können. 

Wenn  danach  also  einfache  Störungen  der  Circulation  und  der 
Ernährung  bei  der  Genese  der  progressiven  Paralyse  eine  bedeut- 
same Rolle  spielen,  so  muss  doch  auch  wieder  hervorgehoben  wer- 
den, dass  gleichzeitig  bei  weiterer  Durchforschung  des  Central- 
nervensystemes  an  anderen  Stellen  z.  B.  in  der  weissen  Markmasse 
des  Gehirnes  oder  in  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarkes  Rund- 
zellenanhäufungen in  den  adventitiellen  Scheiden  der  Gefässe  zur 
Beobachtung  gelangen  können.  Da  dieselben  gelegentlich  sehr  er- 
heblich sind,  so  kann  man  dieselben  nicht  etwa  nur  als  eine  An- 
stauung von  Lymphkörperchen  ansehen,  sondern  es  zwingt  uns 
dieser  Befund  zu  der  Annahme,  dass  neben  den  ersterwähnten  Er- 
nährungsstörungen gleichzeitig  auch  leichte  Entzündungen  einher- 
gehen. 

Von  grossem  Interesse  ist  auch  die  Combination  von  multipler 
Sclerose  mit  Meningoencephalitis,  indem  sie  ebenso  wie  die  Com- 
bination mit  frischer  Encephalitis  und  Myelitis  darauf  hinweist,  dass 
es  sich  oft  um  Processe  handelt,  die  nicht  nur  die  Hirnrinde,  son- 
! dern  das  ganze  centrale  Nervensystem  betrefien. 

Mit  dem  Fortschreiten  der  Erkrankung  nehmen  die  Entzün- 
dungserscheinungen erheblich  zu,  meist  wohl  unter  dem  Einfluss 
derselben  Schädlichkeiten,  welche  auch  schon  zu  Beginn  die  Ent- 
zündung veranlasst  hatten. 

So  ist  es  in  einem  Theil  der  Fälle.  In  anderen  tritt  schon 
I yon  Anbeginn  an  die  entzündliche  Natur  des  Leidens  stärker  her- 
vor und  es  kommen  Fälle  mit  mehr  acutem  Verlauf  zur  Beobach- 
tung, bei  denen  zur  Zeit  des  Todes  sogar  schon  makroskopisch  eine 
I Hyperämie  und  stärkere  Durchfeuchtung  der  Rinde  nicht  zu  ver- 
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Ziemlich  häufig  ist  die  chronische  Leptomeningitis  mit  exsu- 
dativer Pachymeningitis  complicirt. 

Das  stärkere  Hervortreten  des  Gliagewebes  mit  den  Spinnen- 
zellen in  der  atrophisch  werdenden  Hirnrinde  ist  zunächst  ledig- 
lich durch  den  Schwund  der  nervösen  Substanz  bedingt.  Weiter- 
hin kann  auch  eine  wirkliche  Wucherung  und  Vermehrung  der  Glia- 
zellen  eintreten,  wie  dies  ja  auch  sonst  so  häufig  bei  Degeneration 
nervöser  Substanz  geschieht. 

Combinirt  sich  die  Meningoencephalitis  mit  Degeneration  und 
Sclerose  der  Hinterstränge  des  Rückenmarkes,  so  muss  diese  Er- 
krankung als  eine  den  übrigen  Degenerationsprocessen  parallel  ge- 
hende Erscheinung  angesehen  werden.  Vielleicht  hängt  sie  damit 
zusammen,  dass  die  Pia  mater  spinalis,  wenn  sie  überhaupt  mit 
ergriffen  ist,  an  der  Hinterfläche  des  Rückenmarkes  am  stärksten 
verdickt  zu  sein  pflegt. 

Die  zuweilen  vorkommende  Degeneration  der  Pyramidenbahnen 
ist  wahrscheinlich  von  der  Degeneration  der  psychomotorischen  Rin- 
dencentren  abhängig. 

Auf  das  Rückenmark  beschränkte  chronische  Lep- 
tomeningitis kommt  abgesehen  von  den  secuudären  Formen, 
welche  sich  zu  Entzündung  der  Dura,  der  Wirbelknochen  und  des 
Rückenmarkes  selbst  hiuzugesellen,  am  häufigsten  im  Anschluss  an 
acute  Entztindungsprocesse  vor.  Die  meisten  Autoren  nehmen  an, 
dass  sie  auch  durch  Erkältung  hervorgerufen  werden  kann.  Sie 
kann  sich  ferner  auch  an  Traumen  anschliessen.  Sie  ist  theils 
durch  Trübungen,  Verdickungen  und  Verwachsungen  der  weichen 
Spinalhäute  mit  der  Dura,  theils  durch  eine  Vermehrung  und  Trü- 
bung der  Subarachnoidalflüssigkeit  characterisirt.  Periphere  Scle- 
rose, Herdsclerose  und  Strangdegeneratiouen  können  gleichzeitig 
vorhanden  sein. 

4.  Heilung  von  Hirn-  und  Rückenmarkswunden.  Hä- 
matogene solitäre  und  disseminirte  Herdencephalitis 
und  Herdmyelitis  mit  Ausgang  in  Sclerose. 

§ 572.  Heilung  von  Hirn-  und  Riickenmarkswundon. 

Durch  stumpfe  Gewalten  bewirkte  Quetschwunden  sowie  Schuss-, 
Hieb-  und  Stichwunden  des  Gehirnes  führen  am  häutigsten  durch 
eitrige  Meningitis  und  Encephalitis  zum  Tode.  In  seltenen  Fällen 
bilden  sich  danach  Hirnabscesse,  welche  nach  Entleerung  nach 
aussen  unter  Granulations-  und  Narbenbilduug  heilen.  Nur  wenn 
frühzeitig  nach  der  Verletzung  die  Wunde  vor  Infection  geschützt 
wird,  kann  sie  ohne  Eiterung  durch  Narbenbildung  heilen. 

Die  durch  das  Trauma  gesetzten  Zerstörungen  variiren  je  nach 
der  Gewaltwirkung.  Am  bedeutendsten  werden  sie  bei  Quetsch- 
wunden, am  geringsten  bei  Stichwunden. 

Ist  an  irgend  einer  Stelle  des  Gehirnes  eine  spitzige  Waffe, 
z.  B.  ein  Messer  oder  ein  Dolch  eingedrungen,  so  stellt  sich  am 
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Fig.  284  Experimentell  durch  Stich  in  die  Hirnrinde  eines  Ka- 
ninchens erzeugte  Encephalitis  am  12.  Tage  nach  der  Verletzung.  A Hirn- 
häute. B Hirnrinde.  C Marksubstauz.  a Stichkanal,  b Nekrotisches  körnig  aus- 
sehendes kernloses  Gewebe,  c Zone  der  entzündlichen  zelligen  Infiltration.  <1  De- 
generationszone. e Gequollene  degenerirte  Ganglienzellen,  g Normale  Rindensub- 
stanz. In  Müller’seher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  und  neutralem  Car- 
min  gefärbtes  und  in  Canadabalsam  eingelegtes  Präparat.  Vergr.  25. 

Orte  der  Verletzung  (Fig.  284  a)  eine  Blutung  ein  und  gleichzeitig 
wird  auch  das  angrenzende  Gewebe  in  grösserem  oder  geringerem 
Umfange  zerstört.  Auf  diese  Weise  entsteht  also  zunächst  ein  ne- 
krotischer anämischer  oder  hämorrhagischer  Herd  (6),  über  welchem 
die  Pia  und  die  Subarachnoidalräume  meist  blutig  infiltrirt  sind. 

An  der  Grenze  von  Lebendem  und  Todtem  stellt  sich  im  Laufe 
der  ersten  Tage  eine  mehr  oder  weniger  intensive  Entzündung  (c) 
ein,  welche  mehr  und  mehr  eine  Demarkation  des  letzteren  von 
ersterem  herbeiführt.  Am  Orte  der  Entzündung,  welche  nament- 
lich längs  der  von  der  Pia  mater  sich  in  die  Tiefe  senkenden  Ge- 
fässe  (c)  auftritt,  wird  das  Gewebe  des  Gehirnes  schon  nach  we- 
nigen Tagen  aufgelöst  und  gleichzeitig  dringt  die  zellige  Infiltra- 
tion gegen  den  nekrotischen  Herd  (b)  vor.  Letzterer  verfällt  im 
Laufe  der  Zeit  der  Auflösung  und  der  Resorption,  allein  es  können 
Monate  ja  Jahre  vergehen  bis  die  sämmtlichen  Zerfallsmassen  ent- 
fernt sind. 

Während  dies  im  Gebiete  des  eigentlichen  Entzündungsherdes 
geschieht,  stellen  sich  auch  in  der  Umgebung  desselben  Gewebs- 
veränderungen ein.  Die  nervöse  Substanz  verfällt  in  Folge  der 
veränderten  Ernährungsverhältnisse  in  ganz  beträchtlicher  Ausdeli- 
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ming  einer  Degeneration  ( d ) die  wesentlich  durch  Aufquellung,  Ver- 
fettung, Zerbröckelung  und  Zerfall  der  Ganglienzellen  (e)  und  der 
Nervenfasern  gekennzeichnet  ist.  Es  ist  also  der  Entzündungsherd 
von  einer  ausgebreiteten  Degenerationszone  umgeben. 

In  den  ersten  Wochen  besteht  die  Entzündungszone  wesent- 
lich aus  Gefässen,  aus  kleinen  Rundzellen,  grösseren  Bildungszellen 
und  aus  Fett-  und  Pigmentkörnchenzellen.  Die  letzteren  sind  so 
lange  die  Resorption  des  ursprünglich  abgetödteten  Gewebes  und 
der  Blutextravasate  sowie  die  Degeneration  anhält,  stets  in  grosser 
Zahl  vorhanden  und  die  Fettkörnchenzellen  finden  sich  nicht  nur 
im  Entzündungsgebiete,  sondern  in  grosser  Zahl  auch  in  der  Dege- 
nerationszone. Nach  Wochen  und  Monaten  stellt  sich  allmählich 
eine  Bindegewebsentwickelung  ein,  welche  in  evidenter  Weise  von 
den  von  der  Pia  aus  in  den  Entzündungsherd  sich  einsenkenden 
Gefässen  ausgeht  und  danach  die  centrale  Nekrose  mehr  und  mehr 
umschliesst,  mit  der  Zeit  auch  substituirt.  Das  Bindegewebe  ist 
theils  wellenförmig  gestreift,  dicht,  theils  mehr  locker,  areolär  mit 
weiten  Maschenräumen  und  entwickelt  sich  aus  den  von  den  farb- 
losen Blutkörperchen  und  den  Bindegewebszellen  der  Pia  und  der 
Pialscheiden  der  Gefässe  stammenden  Bildungszellen. 

Die  Bindegewebsneubildung  braucht  zu  ihrer  Entwickelung  auf- 
fallend lange  Zeit  und  auch  nach  Monaten  und  Jahren  kann  sie 
noch  äusserst  reich  an  Rundzellen  sein.  Es  hängt  dies  damit  zu- 
sammen, dass  der  Process  auch  nach  Monaten  und  Jahren  keinen 
völligen  Abschluss  findet.  Der  von  der  Bindegewebsueubildung  um- 
schlossene nekrotische  Herd  wird  nur  langsam  resorbirt,  und  in 
der  Umgebung  hält  die  Degeneration  der  Hirusubstanz  Monate, 
wahrscheinlich  Jahre  lang  an.  Nur  selten  stellt  sich  im  angren- 
zenden Hirngewebe  eine  durch  Gliawucherung  bedingte  Sclerose 
ein  , doch  kann  sie  unter  Umständen  eine  nicht  unerhebliche  Aus- 
breitung erfahren.  Ebenso  können  auch  die  fibrösen  Verdickungen 
der  Hirnhäute  sich  über  ein  grösseres  Rindengebiet  verbreiten. 

So  ist  der  Verlauf  bei  kleinen  Wunden.  Es  versteht  sich  von 
selbst,  dass  durch  umfängliche  Gewebszertrümmerungen  derselbe 
modificirt  werden  wird.  Wie  bereits  in  § 559  für  die  Quetschung 
angegeben  wurde,  kann  auch  bei  den  Quetschwunden  eine  erheb- 
liche Bindegewebsentwickelung  ausbleiben  und  der  Process  mehr 
den  Charakter  einer  progressiven  ischämischen  Hirnerweichuug 
tragen. 


Die  Darstellung  des  Heilungsprocesses  von  Hirnwunden  grün- 
det sich  theils  auf  Untersuchungen , welche  ich  an  Hirnverletzun- 
gen beim  Menschen  zu  machen  Gelegenheit  hatte,  theils  auf  Ex- 
perimente , welche  ich  mit  Herrn  Kämmerer  an  Kaninchen  ange- 
stellt habe.  Bei  letzteren  lässt  sich  der  Wundheilungsprocess  pas- 
send an  Stichwunden  verfolgen , welche  man  unter  antiseptischer 
Cautelen  mit  frisch  geglühten  Nadeln  dem  Gehirne  beihringt.  Die 
älteste  Wunde,  die  ich  untersuchte  war  1 s/4  Jahre  alt  und  rührte 
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von  einem  Messerstiche  her,  welchen  ein  junger  Mann  in  die  vor- 
dere Centralwindung  erhalten  hatte.  Der  nekrotische  Herd  war 
nach  dieser  Zeit  noch  nicht  völlig  resorbirt.  Die  Narbe  war  noch 
von  einer  breiten  Degenerationszone  umgeben,  welche  ebenso  wie  die 
Narbe  selbst  zahlreiche  Fett-  und  Pigmentkörnchenzellen  enthielt. 

Literatur:  v.  Brüns , Die  chirurg.  Krankheiten  und  Verletzun- 
gen des  Gehirnes  und  s.  Umhüllungen,  Tübingen  18.54 ; Stromeyeu, 
Verletzungen  und  chir.  Kranich,  d.  Kopfes,  Freiburg  1864;  Berg- 
mann, Die  Lehre  v.  d.  Kopfverletzungen,  Deutsche  Chirurgie  Lief.  80; 
Virchow,  Virch.  .dreh.  .50.  Bd. ; Gluge,  Abhandl.  zur  Physiol.  und 
Pathol. , Jena  1841  ( Experimente  über  Encephalitis);  Hasse  u.  Köl- 
liker , Zeitschr.  J'.  rat.  Medic.  IV  1846,  {ebenso);  Jolly,  Studien 
aus  d.  Institute  für  experim.  Pathol.  in  fVien  1870;  Hayem,  E Indes 
sur  /es  diverses  f armes  dJencephalile,  Paris  1868;  Klees  , Pathol. 
Anatom,  d.  Schusswunden,  Leipzig  1872;  Ziegler,  Silzungsber.  d. 
phys.  med.  Ges.  in  IVürzburg  1878. 

§ 573.  Im  Gehirn  sowohl  als  im  Rückenmark  kommen  soli- 
täre oder  disseininirte  hämatogene  Herdentzündungen  vor, 
welche  ähnlich  wie  die  Herddegenerationen  theils  zur  Bildung  blei- 
bender Defecte  theils  zur  Entwickelung  von  grauen  Herden  und 
Sclerosen  führen.  Betrifft  der  Process  das  Gehirn,  so  wird  er  als 
Encephalitis,  betrifft  er  das  Rückenmark  als  Myelitis  bezeichnet. 

Zunächst  ist  daran  zu  erinnern  (vergl.  §567),  dass  bei  der 
epidemischen  Cerebrospinalmeningitis  constant  auch  encephalitische 
und  myelitische  Herde  Vorkommen.  Ebenso  lassen  sich  auch  bei 
jenen  meningitischen  Processen,  welche  sich  bei  progressiver  Pa- 
ralyse vorzufinden  pflegen,  oft  auch  im  Innern  des  Gehirnes  und 
des  Rückenmarkes,  zuweilen  auch  in  den  pialen  Scheiden  der  Ner- 
venwurzeln Entzündungsherde  nachweisen.  Allein  auch  ohne  das 
Vorhandensein  von  Meningitis  kommen  encephalitische  und  myeli- 
tische Herderkrankungen  vor  und  zwar  sowohl  unter  Verhältnissen, 
welche  den  Process  als  den  Effect  einer  Infection  auffassen  lassen, 
als  auch  unter  Bedingungen,  die  eine  solche  Annahme  nicht  recht- 
fertigen  würden. 

So  kommt  es  z.  B.  vor,  dass  sich  bei  Infectionskrankheiten,  wie 
z.  B.  bei  Abdominaltyphus,  acuten  Exanthemen,  Variola,  acutem 
Gelenkrheumatismus,  Pyämie,  Puerperalerkrankungen,  bei  ulceröser 
Phthise  etc.  multiple  encephalitische  Herde  bilden  und  bei  Lyssa 
sind  nach  den  Angaben  verschiedener  Autoren  (Kolessnikow,  Forel, 
Gowers,  Weller)  Entzündungsherde  im  ganzen  Gebiete  des  Cen- 
tralnervensystemes,  namentlich  aber  im  Hirnstamme  und  im  Rücken- 
Marke  ein  constanter  Befund.  Ueberaus  häufig  sind  sie  ferner  bei 
Tuberculose  (§  574). 

Häufig  treten  solche  Herde  indessen  auch  ohne  bekannte  Ur- 
sache auf  und  es  wird  alsdann  meist  Erkältung  oder  sonst  irgend 
eine  äussere  Schädlichkeit  als  das  die  Erkrankung  veranlassende 
Moment  angesehen.  Nach  verschiedenen  Autoren  soll  auch  eine 
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starke  Irritation  peripherer  Nerven  eine  Myelitis  herbeiführen  kön- 
nen, doch  dürfte  es  sich  bei  den  dadurch  herbeigeführten  Rücken- 
markserkrankungen  eher  um  hämorrhagische  oder  ischämische  Er- 
weichungen handeln. 

Kleinste  frische  Entzündungsherde  sind  für  das  unbewaffnete 
Auge  nicht  erkennbar  und  characterisiren  sich  lediglich  durch  peri- 
vasculäre  oder  auch  wohl  mehr  zerstreute  zellige  Gewebsinfiltra- 
tionen.  Sind  die  Herde  etwas  grösser,  so  erscheinen  sie  an  der 
Leiche  meist  röthlich  gefärbt  und  sind  dann  namentlich  in  der 
weissen  Substanz  sehr  auffällig.  Häufig  enthalten  sie  auch  kleine 
Blutherde,  tragen  also  einen  hämorrhagischen  Character.  Unter 
Umständen  kann  der  Process  das  Bild  einer  hämorrhagischen  Er- 
weichung bieten. 

Kleinste  Herde  können  ohne  Hinterlassung  erkennbarer  Ver- 
änderungen heilen.  Bei  grösseren  Entzündungsherden  tritt  stets  Ge- 
webszerfall ein,  so  dass  nach  Ablauf  der  Entzündungsvorgänge 
und  nach  Vollendung  der  Resorption  der  Exsudat-  und  Zerfalls- 
massen entweder  eine  kleine  Cyste  (§  556)  oder  aber  ein  grauer  j 
gallertiger  Herd  (§  564  Fig.  281)  oder  eine  Sclerose  oder  eine  Narbe 
zurückbleibt. 

Im  Gehirn  werden  multiple  frische  encephalitische  Herde  ab- 
gesehen von  den  bereits  erwähnten  Processen,  namentlich  in  man- 
chen Fällen  rasch  verlaufender  Psychosen  gefunden  und  können  ge- 
legentlich in  sehr  grosser  Zahl  vorhanden  sein.  Ueber  die  Aus- 
gänge solcher  encephalitischer  Processe  wissen  wir  wenig,  doch  ist 
es  möglich,  dass  sie  zu  multipler  Sclerose  führen.  Besser  gekannt 
sind  die  grösseren  myelitischen  Herde  uud  deren  Schicksal. 


Kig.  285.  Sclerose  und  narbige  Schrumpfung  des  linken  Vorderhorncs 
des  IV.  Cervicalnerven  nach  Poliomyelitis  anterior  acuta  (spinale  Kinderlähmung) 
a Normales  Vorderhorn  mit  Ganglienzellen,  b Atrophisches  Vorderhorn.  Mit  Müller  - 
scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  neutraler  Carminlösung  gefärbtes,  in  Canadabalsain 
eingelegtes  Präparat.  Vergr.  7.  Kind  vou  3J  Jahren. 
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Fig.  286.  Gallertige  Degeneration  beider  Vorderhörner  (a)  des  Lenden- 
'markes  mit  Verlust  sämmtlicher  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  nach  Poliomyelitis 
lanterior  acuta.  Behandlung  wie  hei  Fig.  265.  Vergr.  6.  Mann  von  40  Jahren. 


Fig.  287.  Sclerose  und  Schrumpfung  der  ganzen  grauen  Substanz  ( a ) 
ädes  unteren  Brusttheiles  nach  Poliomyelitis  acuta,  b Sclerotischer  Herd  in  den  Hin- 
•tersträngen.  Behandlung  wie  hei  Fig.  265.  Vergr.  6.  Mann  von  ca.  30  Jahren. 


Zunächst  kommen  im  Rückenmark  acut  beginnende  Entzün- 
( -düngen  vor,  welche  wesentlich  auf  die  graue  Substanz  sich  be- 
lh  schränken  und  danach  unter  der  Bezeichnung  Poliomyelitis  oder 
^ Myelitis  centralis  zusammengefasst  werden.  Am  häufigsten  ist 
jene  Form,  welche  als  Poliomyelitis  anterior  (Fig.  285  und  286) 
bezeichnet  wird,  und  bei  welcher  sich  die  Entzündung  nur  auf  das 
Gebiet  eines  Vorderhornes  oder  beider  Vorderhörner  erstreckt. 
1 Weit  seltener  erkranken  die  Hinterhörner  oder  der  gesammte  Quer- 
* schnitt  der  grauen  Substanz  (Fig.  287). 

Die  Aftection  tritt  am  häufigsten  in  den  4 ersten  Lebensjahren 
(spinale  Kinderlähmung),  seltener  bei  Erwachsenen  auf,  beginnt 

litigier,  I.ehrb.  d.  path.  Anat.  II  Thl.  3.  Aufl.  43 
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acut,  meist  mit  Fieber  und  führt  rasch  zu  Lähmungen,  die  im  Laufe 
einer  Woche  zum  Theil  wieder  zurückgehen,  zum  Theil  bleiben. 
Soweit  die  Untersuchungen  reichen,  handelt  es  sich  um  eine  hämor- 
rhagische Entzündung,  welche  theils  durch  die  Gewebszerstörung 
theils  durch  Druck  auf  die  Umgebung  die  genannten  Functions- 
störungen herbeiführt.  Dass  mit  Vorliebe  gerade  das  Gebiet  der 
Vordersäulen  ergriffen  wird,  namentlich  der  2 inneren  Drittel  der- 
selben, hat  seinen  Grund  darin,  dass  dieser  Theil  ein  eigenes  von 
der  weissen  Substanz  abgegrenztes  Gefässgebiet  besitzt.  Die  Höhe 
des  einzelnen  Herdes  beträgt  durchschnittlich  etwa  0,5  — 4 Ctm., 
doch  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  der  Entzündungsprocess 
einen  bedeutend  grösseren  Abschnitt  des  Rückenmarkes  ergreift. 

Je  nach  dem  Grade  der  Entzündung  wird  ein  grösserer  oder 
geringerer  Theil  der  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  zu  Grunde 
gerichtet.  Bei  heftiger  Entzündung  geht  die  ganze  nervöse  Sub- 
stanz verloren. 

Im  Laufe  von  Wochen  und  Monaten  werden  das  Exsudat  und 
die  Zerfallsmassen  resorbirt.  Ist  das  ganze  Gewebe,  also  auch  die 
Glia  zerstört,  so  kann  sich  eine  kleine  Cyste  bilden.  Ist  das  Glia- 
gewebe  erhalten  und  zugleich  mässig  hyperplasirt,  so  wird  die  Sub- 
stanz des  Vorderhornes  in  eine  gallertige  graue  Masse  (Fig.  286 
und  Fig.  281  § 564)  uragewandelt  und  besteht  lediglich  aus  einem 
weitmaschigen  Glianetz,  welches  Flüssigkeit  beherbergt. 

Stellt  sich  eine  erhebliche  Gliawucherung  ein,  so  wird  das 
Vorderhorn  dicht,  derb,  sclerotisch  (Fig.  285)  und  besteht  aus  einem 
kernhaltigen  Filzwerk  feiner  Fasern.  Die  Gefässwände  erleiden 
dabei  häufig  Verdickungen , die  adventitiellen  Lymphräume  sine 
meist  erweitert  und  enthalten,  falls  der  Process  zur  Zeit  der  Unter- 
suchung noch  nicht  alt  und  abgelaufen  ist,  Rundzellen  und  Köm- 
chenzellen. 

Ist  durch  die  Entzündung  nicht  die  gesammte  nervöse  Substam 
verloren  gegangen , so  enthält  das  verdichtete  Gewebe  noch  Gang' 
lienzellen  (Fig.  288  b ) und  Nervenfasern. 

Die  vorderen  Wurzeln  sowie  die  motorischen  Nervenzüge  dei 
peripheren  Nerven  verfallen  nach  dem  Untergang  der  Ganglienzellei 
der  Vorderhörner  der  Atrophie  und  erhalten  ein  graues  Aussehen 
Ebenso  atrophiren  auch  die  von  ihnen  inuervirteu  Muskeln. 

Betrifft  die  Entzündung  die  ganze  graue  Substanz,  so  wirf 
dieselbe  späterhin  in  ihrem  ganzen  Durchschnitt  (Fig.  287)  mein 
oder  weniger  verunstaltet  und  verfällt  der  gallertigen  Entartung 
oder  wird  sclerotisch. 

Schon  bei  den  im  wesentlichen  auf  die  graue  Substanz  be 
schränkten  Entzündungen  wird  sehr  häufig  auch  die  benachbart« 
weisse  Substanz  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Noch  mehr  ist  die; 
natürlich  der  Fall,  wenn  von  vornherein  die  Entzündung  auch  ii 
den  weissen  Strängen  auftritt,  wenn  also  mit  der  Poliomyelitis  ein« 
Leukomyelitis  sich  verbindet.  In  diesen  Fällen  kann  der  ganz« 
Querschnitt,  des  Rückenmarkes  (Myelitis  transversa)  oder  wenig 
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sstens  der  grösste  Theil  desselben  (Fig.  288)  der  Zerstörung  und 
f weiterhin  der  grauen  Entartung  und  der  Sclerose  verfallen.  Es 
II kann  ferner  der  Herd  auch  eine 
■ sehr  bedeutende  Höhenausdeh- 

I inurig  erreichen.  Im  weiteren 
'Verlaufe  schliessen  sich  an  die 
llocale  Herderkrankung  secun- 
<däre  auf-  und  absteigende 
EStrangdegenerationen  an. 

Die  myelitischen  Herde  tre- 
Iten  meist  einzeln  auf,  kön- 
inen  indessen  auch  in  Mehr- 
izahl  also  in  Form  einer  Myeli- 
Itis  disseminata  auftreten.  Es 
igilt  dies  namentlich  für  kleine 
rmyelitische  Herde,  die  in  gros- 
sser  Zahl  das  ganze  Rücken- 
imark  durchsetzen  können.  Stellt 
isich  eine  myelitische  Entziin- 
tdung  in  den  Gebieten  der  Bul- 
Ibärkerne  ein,  so  kann  sie  eine 
iacute  Glossopharyngo- 
lllabialparalyse  oder  Bulbärkernp araly se  verursachen. 

Benedikt  ( Virch . Arch.  64.  II d.),  Kolessnikow  ( ebenda  85.  Bd.), 
Forel  {Zeil.se/ir.  f.  Thiermed.  III),  Gowees  {Transact.  of  the  pathol. 
Sac.  XXVH1  1878),  Coätz  {Med.  chir.  Transact.  XI  1878)  u.  Weller 
{Arch.  f.  Psych.  1879)  geben  übereinstimmend  an,  dass  bei  Lyssa 
perivasculäre  Entzündungsherde  zum  Theil  mit  Blutungen  im  Cen- 
tralnervensystem Vorkommen.  Benedikt,  Kolessnikow  und  Weller 
fanden  auch  perivasculär  gelegene  hyaline  und  körnige  schollige 
Gerinnungsmassen , die  sich  aus  ausgetretenen  festen  und  flüssigen 
Bestandtheilen  des  Blutes  gebildet  hatten,  ferner  auch  Venenthrom- 
bosen  (Benedikt)  und  „Granulardesintegrationsherde“.  Forel  hat 
deren  Angaben  nicht  bestätigen  können. 

Langhans  {Virch.  .dreh.  64.  Bd.)  fand  bei  Tetanie  perivascu- 
läre kleinzellige  Herde  im  Rückenmark. 

Die  Zahl  der  schon  normal  im  Gehirne  vorkommenden  farb- 
losen Blutkörperchen  (Karl  Herzog  in  Bayern,  Virch.  Arch.  69.  Bd.) 
kann  bei  Typhus  (Popoff)  eine  Vermehrung  erfahren,  ohne  dass 
es  dabei  zur  Bildung  eigentlicher  Entzündungsherde  kommt.  In 
seltenen  Fällen  stellt  sich  indessen  auch  eine  disseminirte  En- 
cephalitis im  Anschluss  an  Typhus  ein. 

Steudener  {Beitr.  zur  path.  Anat.  d.  Lepra  mutilans  1865)  und 
Langhans  {Virch.  Arch.  64.  Bd.)  fanden  bei  Lepra  anaesthetica 
Entzündungsherde  im  Rückenmark. 

Erb  und  Andere  geben  an,  dass  es  sich  bei  der  spinalen  Kin- 
derlähmung um  eine  Entzündung  handle,  welche  über  den  grössten 
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Fig.  288.  Sclerose  des  Rücken- 
markes in  der  Höhe  des  unteren  Dorsal- 
markes nach  acuter  Myelitis  transversalis. 
a Gelatinös  aussehende  degenerirte  graue  Sub- 
stanz. b Uebrig  gebliebene  Ganglienzellen, 
c Atrophische  sclerotische  weisse  Substanz.  In 
Müller’scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  in  Canada- 
balsam  eingelegtes  Carminpräparat.  Vergr.  6. 
Mann  von  ca.  40  Jahren. 
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Theil  der  grauen  Vordersäulen  verbreitet  sei  und  nur  an  einzelnen 
Stellen  eine  grössere  Intensität  erreiche.  Für  diese  Ansicht  spricht 
die  ausgebreitete  Lähmung  zu  Beginn  der  Krankheit.  Anatomisch 
lassen  sich  indessen  nach  Verlauf  von  Wochen  und  Monaten  nur 
beschränkte  Veränderungen  nachweisen , deren  Grösse  je  nach  der 
Ausbreitung  der  bleibenden  Lähmungen  wechselt.  Sind  nur  be- 
stimmte Muskeln  gelähmt,  so  sind  auch  bestimmte  Theile  der  Vorder- 
hörner entartet. 

Literatur  über  Myelitis:  Chabcot,  Krankh.  des  Nervensystems, 
Stuttgart  1878;  Levden,  Klinik  der  Riickenmarkskrankh.  1874—1818, 
Zeitschr.  f.  k/in.  Med.  I und  Arch.  f.  Psych.  FI-  Hammond,  Disea- 
ses of  the  nerv.  syst.  1876-,  Ebb,  v.  Ziemssens  Handb.  AI;  Schultze, 
D.  Arch.  f.  k/in.  Med.  XX  und  Virch.  Arch.  68.  Bd. ; Dujabdix- 
Beaumetz,  De  la  mye/ile  aigu'e , Paris  1872;  Westphal  , Arch.  f. 
Psych.  III  u.  IF  1874;  Hayem,  Arch . de  physiol.  FI  1874;  Lateran, 
ib.  VII  1875 ; Baumgabten,  Arch.  d.  Hei/k.  XVII ; Hamilton,  Quartil 
Journ.  of  microsc.  Sei.  1875 ; Tubneb,  Trans.  Pathol.  Soc.  XXX  u. 
Brit.  med.  Journ.  188.9  (Frischer  Fall  v.  Poliomyelitis);  Dam  aschix  o 
und  Bogeb,  Gazette  med.  1871  (ebenso);  Kbaus,  Poliomyelitis  anter. 
acuta,  I.-D.  Tübingen  1882;  Sahli,  I).  Arch.  f.  k/in.  Med.  XXXIII; 
Etteb,  Correspbl.  f.  Schweizer  Aerzte  1883  (Acute  Bulbärmyelitis); 
Eisenlohe,  Virch.  Arch.  73.  Bd.  ; v.  Velden,  D.  Arch.  f.  k/in.  Med. 
XIX  (Disseminirte  Myelitis). 

Leyden  (Arch.  f.  Psych.  VIII  1877  und  Charite-Annalen  III) 
erzeugte  bei  Hunden  Myelitis  durch  Einspritzung  von  Solutio  FoW' 
leri  in  das  Lendenmark  und  wies  nach,  dass  die  Entzündung  ihren 
Ausgang  in  Sclerose  oder  in  Cystenbildung  oder  in  einfache  Ge-t 
websrarefication  nehmen  kann.  Er  glaubt,  dass  die  disseminirte 
Sclerose  die  Folge  disseminirter  Myelitis  und  Encephalitis  sei. 

Die  Kliniker  benutzen  die  Bezeichnung  Myelitis  in  viel  wei 
terem  Sinne  als  dies  in  oben  stehendem  Texte  geschehen  ist.  So 
werden  z.  B.  unter  der  Bezeichnung  Poliomyelitis  nicht  nur  Ent- 
zündungen, sondern  auch  ischämische  und  hämorrhagische  Erwei 
chungen,  einfache  Atrophieen  und  Herdsclerosen  der  grauen  Sub- 
stanz aufgeführt.  Zur  Myelitis  werden  häufig  auch  secundäre  und 
primäre  Strangdegenerationen,  ischämische  und  hämorrhagische  Er- 
weichungen , Compressionsdegenerationen  und  Quetschungen  der 
weissen  Substanz  des  Bückenmai'kes  sowie  auch  des  verlängerten 
Markes  gezählt.  Für  den  Kliniker  mag  eine  solche  Zusammen- 
fassung verschiedener  Processe  unter  einen  Begriff  bequem  sein, 
der  pathologische  Anatom  muss  hier  strenger  unterscheiden.  Wenn 
auch  nicht  in  allen  Fällen  sicher  zu  entscheiden  ist,  in  welcher 
Weise  eine  bei  der  Obduction  Vorgefundene  Veränderung,  z.  B.  ein 
sclerotischer  Herd  entstanden  ist,  so  liegt  darin  kein  Grund,  jede 
genetische  Klassification  aufzugeben. 

Die  Bezeichnungen  acute  und  chronische  progressive  Bulbär- 
myelitis oder  Bulbärkernparalyse,  Poliomyelitis  anterior,  spinale  Kin 
derlähmung,  atrophische  Spinallähmung,  transversale  Myelitis,  Leuko 
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myelitis,  protopathische  und  secundäre  spinale  Muskelatrophie,  spa- 
stische Spinalparalyse  etc.  sind  nach  den  klinischen  Symptomen 
der  betreffenden  Affection  und  nach  dem  anatomischen  Sitz  der 
centralen  Veränderungen  gewählt,  characterisiren  aber  die  Natur 
des  Processes  grossentheils  nicht  hinlänglich. 


5.  Die  Tuberculose  und  die  Syphilis  des  Central- 

nervensystemes. 

§ 574.  Die  Tuberculose  des  Centralnervensystemes  und  seiner 
bindegewebigen  Hüllen  ist  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  eine 
mbolische,  doch  kann  sie  auch  von  der  Nachbarschaft,  d.  h.  von 
den  knöchernen  Hüllen  und  der  Dura  mater  aus  auf  das  Gehirn 
und  das  Rückenmark  übergreifen. 

Gelangen  mit  dem  arteriellen  Blutstrom  Tuberkelbacillen  in 
osser  Zahl  in  das  Gefässgebiet  des  Gehirns  und  des  Rückenmarkes, 
o entsteht  jene  Form  der  Tuberculose,  die  man  am  besten  als  dis- 
eseminirte  embolisclie  tuberculöse  Meningoencepbalitis  und 
Ofeningomyelitis  bezeichnet.  Am  Orte  der  durch  die  Bacillenan- 
iüedelung  bedingten  Reizwirkung  entstehen  zunächst  kleinste  Ent- 
zündungsherde (Fig.  289  c e f).  Sowohl  im  Subarachnoidal-  und 
Pialgewebe,  als  auch  in  der  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  liegen 
ie  vornehmlich  in  der  Umgebung  kleiner  Venen,  doch  kann  die 
Entzündung  auch  im  Capülargebiete  der  nervösen  Substanz  anheben. 
3m  Hirn  und  Rückenmark  sind  zu  Beginn  wesentlich  die  Pial- 
5cheiden  (f)  der  Venen  der  Sitz  der  entzündlichen  Zellanhäufung, 
päterhin  verbreitet  sich  der  Process  auch  auf  das  angrenzende 
ervöse  Gewebsparenchym  (e). 

Aus  den  ersten  Zellanhäufungen  entstehen  in  Kürze  Knötchen 
(ä)  und  Knötchengruppen  (a  b),  seltener  grössere  nicht  in  Knötchen 
gegliederte  compacte  Entzündungsherde  (Ic). 

Die  disseminirte  embolische  Tuberculose  des  Centralnerven- 
ystemes  verläuft  gewöhnlich  ziemlich  rasch  und  führt  im  Verlaufe 
on  wenigen  Wochen  zum  lethalen  Ende.  Neben  der  Knötchen- 
Eruption  treten  meist  diffus  ausgebreitete  entzündliche  Exsudationen 
| «auf,  welche  einen  theils  eitrig  serösen  theils  eitrig  fibrinösen  Cha- 
i’acter  tragen  und  sich  sowohl  in  den  Maschen  räumen  des  menin- 
ügealen  Gewebes  als  auch  in  der  nervösen  Substanz  selbst  sowie  in 
Den  Hirn  Ventrikeln  ansammeln.  Nur  sehr  selten  und  nur  in  chronisch 
[ verlaufenden  Fällen  (Fig.  289)  fehlt  bei  reichlicher  Tuberkeleruption 
pine  diffuse  Exsudation  ganz. 

tln  der  Pia  und  dem  Subarachnoidalgewebe  lassen  sich  als  erstes 
makroskopisch  erkennbares  Zeichen  der  Erkrankung  kleinste  graue, 
meist  in  der  Nachbarschaft  hyperämischer  Gefässe  gelegene  Knöt- 
chen erkennen.  Später  werden  dieselben  grösser,  und  die  Sub- 
arachnoidalräume enthalten  ein  trübes  gelblichweisses  salziges  oder 
'mehr  eitriges  Exsudat.  Hat  der  Process  auf  die  Plexus  der  Ven- 
itrikel  übergegriffen , so  enthalten  auch  diese  graue  Knötchen  und 
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Fig.  289.  Meningoencephalitis  tuberculosa  disseminata  chro- 
nica. A Rindensubstanz.  B Markleiste.  O Hirnhaut,  a Conglomerat  derber  zellig 
fibröser  Tuberkel  innerhalb  des  Subarachnoidalgewebes,  b Tuberkelconglomerat  in 
der  Rinde,  c Kleinster  Tuberkel  in  der  Pia.  d Ausgebildeter  vereinzelter  Tuberkel 
im  Subarachnoidalgewebe,  e Perivasculäre  circumscripte  zellige  Infiltration  der  Rin- 
densubstanz, ein  frühes  Stadium  des  Tuberkels,  f Zellige  Infiltration  der  Pialscheide 
der  Rindengefässe.  g Längsschnitt.  g1  Querschnitt  einer  Arterie,  k Diffus  ausge- 
breitete zellig  fibröse  Verdickung  des  Subarachnoidalgewebes.  Mit  Müller’scher  Flüs- 
sigkeit und  Alcohol  gehärtetes,  mit  Alaunearmin  gefärbtes , in  Canadabalsnm  einge- 
legtes Präparat.  Vergr.  10. 

siiid  geschwellt  und  von  trübem  Exsudat  durchsetzt.  Die  Ventrikel 
sind  ferner  durch  mehr  oder  minder  stark  getrübte  Flüssigkeit  aus- 
gedehnt und  zwar  nicht  selten  in  so  hohem  Maasse,  dass  sie  weite 
Höhlen  bilden.  Wird  dadurch  die  Hirnsubstanz  erheblich  com- 
primirt,  so  werden  die  Gyri  flach  gedrückt  und  die  Subarach- 
noidalflüssigkeit ausgepresst,  so  dass  die  Arachnoidalfläche  trocken 
erscheint. 

In  der  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  bilden  die  fertigen  Tu- 
berkel grau  durchscheinende  kleine  oder  gelbweisse  von  einem  grauen 
Saum  umgebene  grössere  Knötchen.  Ganz  frische  tuberculöse  Ent- 
zündungsherde von  einiger  Grösse  zeigen  eine  röthliche  Farbe,  wie 
sie  auch  anderen  Entzündungsherden  zukommt. 

Die  Tuberkel  können  sich  an  jeder  Stelle  des  meningealen  und 
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i nervösen  Gewebes  entwickeln.  Liegen  sie  in  der  Umgebung  einer 
'Vene , so  dass  sie  dieselbe  umsckliessen  oder  wenigstens  mit  der- 
Eselben  Zusammenhängen,  so  ist  nicht  nur  deren  Adventitia,  son- 
dern auch  die  Media  und  Intima  dermaassen  von  Zellen  durch- 
Esetzt,  dass  das  Gefässlumen  nur  noch  von  Zellen  umschlossen  zu 
Esein  scheint. 

Meist  besteht  auch  noch  eine  Randstellung  der  farblosen  Blut- 
Ikörperchen,  und  nicht  selten  ist  das  Lumen  grossentheils  mit  farb- 
losen Zellen  erfüllt. 

Liegen  Arterien  im  Gebiete  der  tuberculösen  Entzündungsherde, 
eso  wird  zunächst  deren  Adventitia  von  der  Entzündung  ergriffen 
»und  von  Zellen  durchsetzt.  Weiterhin  erkranken  aber  auch  die 
IMedia  und  die  Intima,  namentlich  letztere.  Sie  kann  durch  Zell- 
Eanhäufungen  dermaassen  verdickt  werden,  dass  das  Gefässlumen 
iin  hohem  Grade  verengt  und  schliesslich  nahezu  ganz  verlegt  wird. 
•Gesellt  sich  dazu,  was  häufig  geschieht,  noch  eine  Anhäufung  von 
ifarblosen  Blutkörperchen  im  Inneren  des  Gefässlumens  und  ent- 
wickelt sich  aus  derselben  ein  Thrombus,  so  kann  die  Arterie  ganz 
'verschlossen  werden. 

Die  Tuberkel  des  Centralnervensystemes  verfallen  meistens  sehr 
ibald  der  Verkäsung,  und  nur  bei  den  chronisch  verlaufenden  Fällen 
l(Fig.  289)  entwickeln  sich  grössere  Bildungszellen  in  reichlicher 
iZahl,  so  dass  Tuberkel  entstehen,  welche  den  bekannten  grosszeiligen 
derben  Tuberkeln  der  Lymphdriisen  ähnlich  sehen.  Betrifft  die  Ver- 
käsung tuberculose  Herde,  welche  in  der  Umgebung  grösserer  Ge- 
1 fasse  liegen,  so  pflegt  sie  auch  auf  deren  Wand  sowie  auf  deren 
izelligen  Inhalt  überzugreifen. 

Die  embolische  Tuberculose  tritt  am  häufigsten  im  Gebiete 
i des  basalen  Bezirkes  der  Arterien  der  Sylvi’schen  Gruben  auf  und 
iist  meist  doppelseitig,  doch  ist  es  sehr  häufig,  dass  sie  auf  der 
meinen  Seite  eine  stärkere  Ausbreitung  findet  als  auf  der  anderen, 
lund  es  sind  auch  die  Fälle  nicht  selten,  in  denen  nur  eine  Seite 
: ergriffen  wird. 

Gelangen  die  Bacillen  in  das  Gebiet  jener  Arterien,  welche  aus 
ider  Sylvi’schen  Spalte  nach  der  Hirnoberfläche  ziehen,  so  entstehen 
imehr  oder  weniger  ausgebreitete  einseitige  oder  doppelseitige  tuber- 
tculöse  Convexitätsmeningitiden. 

Die  Gebiete  der  Arterien  der  medialen  Fläche  des  Grosshirnes, 
des  Occipitalhirnes , des  Kleinhirnes,  des  verlängerten  Markes  und 
■ des  Rückenmarkes  können  sowohl  für  sich  als  in  Combination  mit 
denjenigen  der  Arteria  fossae  Sylvii  erkranken,  und  wenn  dies  auch 
T nicht  in  der  Häufigkeit  geschieht,  wie  an  der  Basis  des  Gross- 
| Mhirnes,  so  ist  doch  auch  ihre  Betheiligung  an  der  tuberculösen  Er- 
' b krankung  des  Centralnervensystemes  nicht  selten. 

Bei  reichlicher  Tuberkeleruption  pflegt  die  Hauptmasse  der 
I uberkel  in  den  zarten  Hirn-  und  Rückenmarkshäuten  zu  sitzen, 
! allein  es  bleibt  die  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  wohl  niemals 
• ganz  unbetheiligt.  Schon  die  pialen  Entzündungsherde  greifen  häufig 
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in  Form  einer  mehr  oder  minder  ausgebreiteten  zeitigen  Infiltration 
auf  die  Rinde  über  und  verursachen  Zerfall  der  nervösen  Substanz, 
welcher  häufig  durch  eine  mächtige  Aufquellung  der  Axencylinder 
und  der  Ganglienzellen  eingeleitet  wird. 

In  ähnlicher  Weise  werden  auch  die  vom  Hirnstamm  und  dem 
Rückenmark  ahgehenden  Nerven  ergriffen,  indem  die  entzündliche 
Gewebsinfiltration  nicht  nur  die  Pialscheide  befällt,  sondern  längs 
der  bindegewebigen  Septen  auch  in  die  Tiefe  der  Nerven  eindringt 
und  nicht  selten  eine  Degeneration  derselben  verursacht. 

Gleichzeitig  mit  diesen  meningealen  Entzündungen  können  auch 
im  Innern  der  Hirnsubstanz  tuberculöse  Herde  entstehen,  und  es  ist 
durchaus  nicht  selten,  dass  bei  tuberculöser  Meningitis  die  Zahl 
der  encephalitischen  und  myehtischen  Herde  eine  sehr  bedeutende 
wird.  Sie  werden  nur,  da  sie  oft  sehr  klein  sind,  übersehen. 

Gelangen  Tuberkelbacillen  nur  in  eine  einzige  Verzweigung  | 
des  meningealen  oder  cerebralen  Gefässgebietes , so  bilden  sich  zu-  j 
nächst  nur  wenige  Tuberkel.  Da  aber  die  erkrankten  Individuen  ; 
daran  nicht  zu  Grunde  zu  gehen  pflegen,  so  wachsen  die  Tuberkel  i 
zu  grösseren  pial  und  subpial  oder  in  der  Tiefe  des  Gehirnes  oder 
des  Hirnstammes  oder  des  Rückenmarkes  gelegenen  Herden  heran,  j 
In  den  Subarachnoidalräumen  und  der  Pia  bilden  sie  meist  mehr 
oder  weniger  umfangreiche  Plaques,  in  der  Hirnsubstanz  dagegen  : 
kugelige  Knoten,  welche  die  Grösse  einer  Wallnuss  oder  sogar  eines  j 
Hühnereies  und  mehr  erreichen  können.  Solche  Bildungen  werden 
gewöhnlich  als  solitäre  Tuberkel  bezeichnet.  Ihr  Centrum  ist  meist 
gelbweiss,  käsig,  dabei  bald  fest  und  derb,  bald  mehr  weich  und 
nicht  selten  theilweise  verflüssigt,  selten  dagegen  partiell  verkalkt. 
Gegen  die  Umgebung  sind  sie  durch  ein  grauröthliches  oder  grau 
durchscheinendes  Granulationsgewebe  abgegrenzt,  das  nicht  selten 
exquisite  Tuberkel  beherbergt. 

Die  grossen  Knoten  entwickeln  sich  aus  kleinen  durch  fortge- 
setzte Bildung  neuer  Granulationsherde,  wobei  Riesenzellentuberkel 
bald  in  reichlicher  Zahl  gebildet,  bald  vermisst  werden.  Auffallend 
ist,  dass  im  Gebiete  der  Entzündung  die  bindegewebigen  Bestand- 
teile des  Nervensystemes  oft  eine  ganz  bedeutende  Wucherung  ein- 
gehen  und  ein  derbes  zeilig-faseriges  Gewebe  produciren.  Bacillen 
lassen  sich  sowohl  in  dem  grauen  Granulationshof  als  in  den  älteren 
Bestandtheilen  der  Tuberkel  nachweisen. 

Die  Solitärtuberkel  kommen  am  häufigsten  im  Kleinhirn  und 
im  Hirastamm  zur  Beobachtung.  Auf  ihre  Umgebung  wirken  sie 
nach  Art  der  Tumoren  durch  Druck  und  durch  Störungen  der  Blut- 
und  Lymphcirculation.  Die  übrigen  Theile  des  Centralnervensyste- 
mes  können  von  Tuberkeln  vollkommen  frei  sein , doch  kommt  es 
nicht  selten  vor,  dass  von  den  solitären  Knoten  aus  Bacillen  in  die  1 
Meningen  verschleppt  werden  und  zur  Bildung  disseminirter  menin- 
gitischer  Knötchen  sowie  zu  diffusen  Entzündungen  führen.  Es  ist 
ferner  auch  die  Möglichkeit  gegeben , dass  durch  erneute  Blutin-  I 
fection  eine  neue  embolische  Eruption  sich  hinzugesellt. 
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Die  Tuberculose,  welche  durch  Aufnahme  des  Tu- 
berkelgiftes  aus  der  Nachbarschaft  im  Gebiete  des  Central- 
i nervensystemes  entsteht,  ist  natürlich  in  ihrer  Localisation  von  dem 
Ausgangspunkt  der  Erkrankung  abhängig.  Nach  Tuberculose  der 
W irbelknochen  erkranken  zunächst  das  Rückenmark  und  seine  Häute, 
' Tuberculose  des  Felsenbeins  greift  am  ehesten  auf  die  Schläfen- 
] lappen  und  die  Basis  des  Stirnlappens  über.  Sind  die  genannten 

I' Stellen  inficirt,  so  bilden  sich  am  Orte  der  Infection  mehr  oder 
i minder  zahlreiche  Knötchen,  die  im  Laufe  der  Zeit  zu  grösseren 
] Knoten  heranwachsen  können.  Durch  Dissemination  des  Giftes  im 
i Gebiete  der  cerebrospinalen  Lymphbahnen  entsteht  disseminirte 
Tuberculose. 

Manche  Autoren  (Virchow,  Rindfleisch,  Birch-Hirschfeld  u.  A.) 
geben  an,  dass  die  meisten  Pia-  und  Hirntuberkel  in  der  Adventitia 
der  Arterien  liegen  und  hier  eine  Zellanhäufung  bilden,  welche  aus 
einer  Wucherung  der  adventitiellen  Lymphgefässendothelien  hervor- 
gegangen ist.  Sie  stützen  ihre  Angaben  darauf,  dass  man  bei  tu- 
berculöser  Meningitis  in  der  Adventitia  der  Hirnrindenarterien, 
welche  man  isolirt,  zellige  Anhäufungen  vorfindet. 

Die  diesem  Befunde  gegebene  Deutung  ist  nicht  richtig.  Die 
Tuberkel  bilden  sich  in  der  oben  angegebenen  Weise  aus  emigrirten 
Rundzellen  und  gewucherten  Bindegewebszellen.  Die  Adventitia 
der  Arterien  wird  nur  secundär  in  Mitleidenschaft  gezogen , und 
was  man  als  periarteriitischen  Piatuberkel  beschrieben  hat,  ist  nur 
ein  Bruchtheil  eines  angrenzenden  Tuberkels.  Man  findet  auch  bei 
anderen  Entzündungen  der  Pia  und  der  Hirnrinde  zellige  Infil- 
trationsherde in  den  Pialscheiden  der  Gefässe,  doch  ist  dem 
gegenüber  zu  betonen,  dass  bei  tuberculösen  (und  syphilitischen 
§ 575)  Entzündungen  die  Arterien  in  weit  grösserem  Maasse  in 
Mitleidenschaft  gezogen  werden  als  bei  anderen  Entzündungs- 
processen.  Es  gilt  dies  namentlich  auch  für  die  endarteriitischen 
Processe. 

Literatur:  Virchow,  Cellularpathologie  und  Die  krankh.  Ge- 

schwülste II;  Rindfleisch,  dreh.  Arch.  24.  Bd. ; Hugüenin,  von 
Ziemssen’s  Handb.  XI ; v.  Campe,  Beitr.  zur  pulh.  Anal.  d.  meningit. 
u.  meningo-encephalit.  Processe,  Tübingen  1882. 

§ 575.  Die  Syphilis  des  Centralnervensystemes  tritt  meistens 
■wst  nach  Jahre  langem  Bestände  einer  constitutionellen  Syphilis, 
=also  zur  Zeit  der  sogen,  tertiären  Symptome,  selten  früher,  zur 
!Zeit  der  secundären  Symptome  auf.  Sie  ist  durch  die  Bildung 
;circumscripter  Entzündungsherde,  sogenannter  Guininiiviioten,  cha- 
racterisirt,  welche  ihren  Sitz  meistens  in  den  Meningen  und  den 
Lindentheilen  der  nervösen  Substanz,  sehr  selten  im  Inneren  des 
I Gehirnes  und  des  Rückenmarkes  haben.  Am  häufigsten  liegen  sie 
der  Pia  und  dem  Subarachnoidalgewebe  des  basalen  Theiles  des 

; Hirnstammes. 
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Zu  Begirni  der  Herdbildung  stellt  sich  im  Gebiete  der  Pia 
und  des  Subarachnoidalgewebes  eine  circumscripte  Entzündung  ein, 
welche  bald  zur  Bildung  eines  grauen  oder  grauröthlichen , etwas 
durchscheinenden , zuweilen  gallertigen  Granulationsherdes  (Fi- 
gur 290)  führt.  In  frühen  Stadien  ist  das  Gewebe  äusserst  zell- 
reich ( d ) und  enthält  mehr  oder  weniger  reichlich  Gefässe  neuer 
Bildung.  Geht  der  Process  weiter,  so  pflegt  ein  Theil  des  Granu- 
lation sgewebes  eine  zellig  fibröse  Beschaffenheit  (dt)  anzunehmen, 
während  ein  anderer  Theil  der  Verkäsung  ( d2 ) verfällt. 


Pig.  290.  Meningoencephalitis  syphilitica  gummosa,  a Hirnrinde. 
b Weiche  Hirnhäute,  c Von  zelligem  Exsudat  umgebene  Vene,  d Frisches  zeitiges, 
d,  zellig  fibröses , d g verkästes  Granulationsgewebe,  c Arterie  mit  stark  verdickter 
Intima  und  zellig  infiltrirter  Adventitia.  f Zelligc  Infiltration  der  Pialscheiden  der 
Rindengefässe.  /,  Perivasculäre  zellige  Infiltration  der  Rindensubstanz,  g In  diffuser 
Ausbreitung  auf  die  Hirnrinde  übergreifende  zellige  Infiltration.  In  Müller’scher 
Flüssigkeit  und  Alkohol  gehärtetes  mit  Alauncarmin  gefärbtes  in  Canadabalsam  ein- 
gelegtes Präparat.  Vergr.  15. 

Die  an  die  entzündete  Pia  angrenzende  Hirusubstanz  bleibt 
bei  stärkerer  Ausbreitung  des  Processes  wohl  niemals  ganz  ver- 
schont, indem  die  Entzündung  nicht  nur  längs  der  Pialscheiden  (f) 
der  Blutgefässe,  sondern  auch  ausserhalb  derselben  (g)  von  der 
Pia  auf  die  Rindensubstanz  übergreift. 

Liegen  im  Gebiete  der  syphilitischen  Entzündung  arterielle 
Gefässstämmehen  (e) , so  werden  auch  diese  in  hochgradige  Mitlei- 
denschaft gezogen,  indem  nicht  nur  die  Adventitia,  sondern  auch  die 
Media  und  die  Intima  der  Sitz  einer  Entzündung  werden , welche 
je  nach  dem  Stadium  des  Processes  theils  durch  zellige  Infiltration 
theils  durch  zellig  fibröse  Hyperplasie  der  Gefässhäute  characte- 
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risirt  ist.  Iu  hervorragender  Weise  pflegt  die  Intima  (e)  betheiligt 
zu  sein,  und  die  Verdickung,  welche  sie  durch  die  Gewebshyper- 
plasie  erfährt,  ist  nicht  selten  eine  so  bedeutende,  dass  das  Gefäss- 
lumen  hochgradig  verengt,  mitunter  sogar  verschlossen  wird.  Letz- 
teres erfolgt  namentlich  dann,  wenn  sich  zu  den  endarteriitischeu 
Gewebsverdickungen  auch  noch  Thrombose  hinzugesellt. 

Die  gummösen  Herde  können  sowohl  einzeln  als  in  Mehrzahl 
Vorkommen. 

Der  einzelne  syphilitische  Herd  kann  sehr  klein  sein.  Ja,  es 
| kann  sich  die  Entzündung,  wie  Heubner  gezeigt  hat,  wesentlich 
auf  einzelne  Stellen  der  arteriellen  Gefässwände  beschränken  und 
hier  zu  der  eben  beschriebenen  Gefässwandverdickung  führen.  Häu- 
[ figer  bilden  sich  indessen  grössere  Herde,  welche  man  eben  nach 
der  für  die  syphilitischen  Entzündungsproducte  üblichen  Benennung 
als  Gummiknoteu  zu  bezeichnen  pflegt.  In  frischen  Stadien  des 
I Processes  bilden  sie  graue  oder  grauröthliche  weiche  Herde,  deren 
hConfiguration  wesentlich  von  der  Beschaffenheit  des  Gewebes,  in 
idem  sie  liegen,  abhäugt. 

An  der  Oberfläche  des  Grosshirnes  breiten  sie  sich  wesentlich 
in  den  Sulci  aus  und  zeigen  demgemäss  deren  Configuration.  In 
j-den  Sylvischen  Gruben  siud  sie  streifenförmig,  über  dem  Hirnstamm 
J i und  dem  Rückenmark  bilden  sie  flache  verschieden  gestaltete  Herde, 
jiln  seltenen  Fällen  hat  man  auch  eine  mehr  diffuse  Infiltration  der 
1 Häute  der  Hirnbasis  beobachtet. 

Greift  die  Entzündung  in  bedeutendem  Umfange  auf  die  Him- 
: Substanz  über,  so  kann  der  Herd  mehr  und  mehr  eine  kugelige 
(Gestalt  annehmen  und  unter  Umständen  bis  zu  Wallnussgrösse  her- 
e an  wachsen,  doch  bleibt  die  äussere  Begrenzung  meist  eine  unregel- 
mässige. Das  nämliche  gilt  für  die  in  der  Tiefe  des  Hirn-  und 
IRückenmarkgewebes  sich  entwickelnden  Herde. 

Kleinste  Herde  können  wohl  zweifellos  wieder  resorbirt  werden, 
jr Grössere  Herde  führen  theils  zu  Gewebsverhärtung  theils  zu 
»'Verkäsung.  Die  letztere  gibt  sich  durch  das  Auftreten  gelb- 
pweisser  undurchsichtiger  Flecken  zu  erkennen , deren  Durchmesser 
»•je  nach  der  Grösse  des  ursprünglichen  Herdes  wenige  Millimeter 
||:bis  mehrere  Centimeter  in  der  Flächenausdehnung  betragen  kann. 
1 Tritt  die  Verkäsung  in  grösseren  Herden  an  mehreren  Stellen  ein, 
«so  erscheint  der  Gummiknoten  grau  und  gelb  gefleckt,  bis  durch 
Confluenz  der  Herde  das  ganze  centrale  Gebiet  gelb  wird. 

Die  Gewebsverhärtung  stellt  sich  meistens  neben  der  Verkäsung 
Mn,  kann  indessen  auch  auftreteu , ohne  dass  gleichzeitig  Verkä- 
sungen sich  bilden.  Sie  führt  zu  schwieligen  Verdickun- 
gen des  meningealen  Gewebes,  häufig  auch  zu  Verwach- 
sungen mit  den  angrenzenden  T h e i 1 e n der  Dura  m a - 
ter.  Erfolgte  gleichzeitig  Verkäsung  eines  Theiles  des  Gummi- 
pknotens,  so  schliessen  die  Schwielen  Käsemassen  ein. 

Im  Gebiete  des  Entzündung  geht  die  Hirn-  und  Rückenmark- 
substanz selbstverständlich  zu  Grunde.  Häufig  gesellen  sich  dazu 
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noch  anämische  und  hämorrhagische  Erweichungsprocesse  in  der 
Umgehung,  welche  als  eine  Folge  der  durch  die  Arteriitis  und  durch 
Compression  der  Umgebung  bedingten  Circulationsstörungen  anzu- 
sehen sind.  Unter  Umständen  erreichen  diese  Degenerationspro- 
cesse  eine  ganz  bedeutende  Ausbreitung.  Liegen  im  Entzündungs- 
gebiete Nerven,  so  verfallen  auch  diese  einer  entzündlichen  Infil- 
tration und  können  späterhin  von  derbem  Bindegewebe  umschlossen 
und  durchzogen  und  dadurch  zur  Atrophie  gebracht  werden.  So 
kann  z.  B.  eine  gummöse  Entzündung  der  Meningen  am  unteren 
Ende  des  Rückenmarkes  einen  grossen  Theil  der  Nerven  der  Cauda 
equina  einschliessen , d.  h.  mit  Granulations-  und  weiterhin  mit 
Narbengewebe  umgeben,  so  dass  sich  eine  mit  der  Dura  verbundene 
compakte  schwielige  Gewebsmasse  bildet,  welche  atrophische  Ner- 
venzüge  und  Käseherde  enthält.  Aehnliches  kann  auch  an  Nerven 
der  Hirnbasis  geschehen. 

Yon  den  in  der  Literatur  beschriebenen  Gummiknoten  des  Ge- 
hirnes und  Rückenmarkes  ist  ein  Theil  wohl  ohne  Zweifel  als 
Tuberkelknoten  anzusehen.  Da  am  Rande  und  in  der  Umgebung 
der  letzteren  Miliartuberkel  sich  nicht  immer  vorfinden,  so  war  es, 
ehe  man  die  Tuberkelbacillen  kannte,  schwer,  für  alle  Fälle  einen 
sicheren  Entscheid  über  die  Natur  eines  Käseherdes  zu  treffen,  i 
Yibchow  hat  hervorgehoben,  dass  die  Solitärtuberkel  meist  kugelig, 
die  Gummiknoten  mehr  unregelmässig  sind ; es  ist  dieses  Kri- 
terium  indessen  nicht  für  alle  Fälle  zutreffend. 

Literatur:  Virchow,  VircA.  Arch.  15.  Bd.  und  Die  Geschwülste 
11  1869;  Leon  Gbos  et  Lanceeeaux  , Des  ajfections  nerv,  syph., 
Paris  1861;  Engelstedt,  Die  constitutioneile  SypA.,  Würz  bürg  1861;  I 
Wilks,  On  tke  syph.  affect.  of  intern,  organs,  Guy's  hosp.  reporls, 

3.  Ser.  IX  1863;  Wagner,  Arch.  d.  Hci/h.  1F  1863;  Westphal, 
A/lg.  Zeilschr.  f.  Psych.  XX  1863;  Lanceeeaux  , Traite  de  la  Sy- 
philis, Paris  1866;  Heübner,  Arch.  d.  Hci/h.  XI  1870,  Die  tuet. 
Erkrank,  d.  Hirnarterien,  Leipzig  1874  und  v.  Ziemssen's  Handb. 
XI ; Braus,  Die  Hirnsyphilis,  Berlin  1873 ; Bruberger,  firch.  Arch. 
60.  Bd.;  Baumgarten,  Firch.  Arch.  73.,  76.  und  86.  Bd.  ; v.  Rin- 
ecker, Festschr.  d.  med.  Facu/t.  zur  Feier  des  Jubiläums  der  Würz- 
burger Universität  1882;  Greiff,  Arch.  f.  Psych.  X!l;  Fournegr,  : 
La  Syph.  du  cerveau,  Paris  1879  und  Lcpons  sur  la  Syph.  2 Edit., 
Paris  1881;  Jurliard,  Etüde  crit.  sur  /es  localis,  spin.  d.  /.  Syph., 
Paris  1879;  Westfiial,  Charite- Annalen  1 1876. 


6.  Die  Geschwülste  und  die  Parasiten  des  Centrai- 
ner v e n s y s t e m e s. 


§ 576.  Unter  den  Geschwülsten  (1er  Hirn-  und  Riicken- 
marksnbstanz  sind  in  erster  Linie  die  Gliome  (§  135  Fig.  42) 
zu  nennen. 

Sie  kommen  am  häufigsten  im  Grosshirn  seltener  im  Hirn- 


Gliom. 
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stamm  und  im  Rückenmark  vor  und  liegen  an  ersterer  Stelle  meist 
subpial.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  die  äussere  Configuration 
der  Hirnoberfläche  noch  in  ihrer  typischen  Gestaltung  erhalten,  und 
die  Geschwulst  macht  sich  äusserlich  nur  durch  eine  Vergrösse- 
rung  der  betreffenden  Hirntheile  (Fig.  291  b ) sowie  durch  eine  Ver- 
färbung der  Hirnsubstanz  und  durch  \erdickungen  der  Pia  mater 
bemerkbar.  Nur  selten  ist  schon  äusserlich  ein  abgegrenzter  Tumor 
sichtbar. 

Auf  dem  Durchschnitt  kann  die  Geschwulstmasse  aus  einem 
Gewebe  bestehen,  das  in  Consistenz  und  Farbe  blasser  oder  hyper- 
ämischer  Rindensubstanz  nicht  unähnlich  sieht.  Häufiger  indessen 
ist  das  Gliom  grau,  grauweiss  oder  grauroth  oder  gallertig  oder 
gelblich  oder  durch  unregelmässige  Vertheilung  der  genannten  Far- 
bentöne bunt  gefleckt,  stellenweise  vielleicht  auch  von  opak  weissen 
Flecken  und  von  hämorrhagischen  Herden  durchsetzt  (Fig.  291  b ) 


Fig.  291.  Glioma  t e lea  n g i ec  ta  t icu  m.  Frontalschnitt  durch  das  Gehirn. 
* a Kechte  Hemisphäre,  b Gliom  in  der  linken  Hemisphäre. 


und  dabei  in  der  Consistenz  theils  weicher,  theils  fester  als  die  nor- 
male Hirnsubstanz.  Häufig  enthält  das  Gewebe  zahlreiche  mit  Blut 
gefüllte  Gefässe,  deren  Lichtung  diejenige  normaler  Ilirngefässe  um 
vieles  übertrifft.  Sind  die  Hämorrhagieen  sehr  reichlich,  so  dass 
sie  die  ganze  Geschwulst  einnehmen,  so  kann  dieselbe  das  Aus- 
sehen eines  hämorrhagischen  Herdes  erhalten.  Ist  durch  Hämor- 
rhagieen  oder  durch  Erweichungsprocesse  ein  H heil  des  Gewebes 
zerstört  worden,  so  enthält  die  Geschwulst  mit  trüben,  weissen  oder 
braunen,  mehr  oder  weniger  flüssigen  Massen  gefüllte  Höhlen. 

Der  Durchmesser  der  Hirngliome  kann  3 8 Ctm.  und  mehr 
betragen.  Die  angrenzende  Hirnsubstanz  geht  entweder  allmählich 
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in  die  Geschwulstmasse  über  oder  ist  makroskopisch  scharf  davon 
getrennt  und  dann  oft  sichtlich  verdrängt.  Nicht  selten  ist  die 
Umgebung  erweicht  und  kann  sogar  Erweichungscysten  enthalten. 
Die  Ventrikel  sind  meist  mehr  oder  weniger  dilatirt. 

Im  Rückenmark  liegen  die  Gliome  meist  in  nächster  Nachbar- 
schaft des  Centralcanales  und  verbreiten  sich  von  da  namentlich 
nach  hinten  und  nach  den  Seiten.  Sie  sind  meist  langgestreckt, 
selten  kugelig  und  können  sich  über  einen  grossen  Theil  des  Rücken- 
markes ausdehnen.  Aeusserlich  bedingen  sie  eine  mehr  oder  min- 
der erhebliche  Verdickung  des  Rückenmarkes.  Erweiterung  des 
Centralcanales  in  der  Nachbarschaft  der  Gliome  sowie  Höhenbil- 
dungen in  den  Gliomen  selbst  sind  häufig  (Syringomyelie  § 551). 

Wie  bereits  in  § 135  bemerkt  wurde,  besteht  die  Geschwulst 
aus  reich  verzweigten  Gliazellen,  doch  ist  dem  noch  hinzuzufügen, 
dass  Zahl  und  Grösse  dieser  Zellen  in  erheblichem  Grade  variiren 
können.  Sind  die  Zellen  verhältnissmässig  klein  und  spärlich,  ihre 
fibrillenartigen  Fortsätze  dagegen  reichlich,  so  dass  sie  ein  dichtes 
Filzwerk  bilden,  so  ist  das  Gewebe  ziemlich  derb  und  fest;  sind 
die  Zellen  reichlich  und  gross,  so  wird  die  Geschwulst  mehr  einem 
weichen  Sarcom  ähnlich. 

Die  Zellen  sind  meist  gleichmässig  vertheilt,  zuweilen  indessen 
mehr  in  kleine  Gruppen  gehäuft.  Mehrkernige  ja  sogar  vielker- 
nige Zellen  sind  häufig,  namentlich  in  den  peripheren  Theilen  der 
Geschwulst. 

Die  Gefässe  sind  oft  zu  einem  grossen  Theil  erweitert  (vergl. 
§ 139  Fig.  43)  und  dabei  so  reichlich  entwickelt,  dass  man  die  Ge- 
schwulst als  ein  tel  eangiectatisches  Gliom  bezeichnen  muss. 
Die  Wände  der  Blutgefässe  zeigen  ferner  häufig  hyaline  Verdick- 
ungen. In  manchen  Fällen  stellt  sich  auch  eine  Wucherung  der 
Adventitia  ein,  so  dass  die  Gefässe  von  einem  dicken  Mantel  zel- 
ligcn  oder  zeiligfibrösen  Gewebes  umgeben  werden.  In  der  Um- 
gebung von  Venen  stellt  sich  oft  eine  Ansammlung  farbloser  Blut 
körperchen  ein. 

Die  Geschwulst  entwickelt  sich , soweit  sich  dies  durch  die 
Untersuchung  jener  Stellen,  an  welchen  die  Geschwulst  durch  peri- 
pheres Randwachsthum  sich  vergrössert,  erkennen  lässt,  durch 
Wucherung  der  Gliazellen,  welche  sich  dabei  vergrössern  und  theilen 


und  nicht  selten  dichtgedrängte  Zellhaufen  bilden.  Die  im  Gebiete 


der  Wucherung  gelegenen  Nervenfasern  gehen  zu  Grunde,  wobei 
ihre  Axencylindcr  nicht  selten  erheblich  aufquellen.  Auch  die  Gang- 
lienzellen und  ihre  Kerne  schwellen  oft  ganz  bedeutend  an  une 
werden  dabei  oft  auffallend  homogen  und  glasig.  Späterhin  geh« 
sie  zu  Grunde,  doch  muss  hervorgehoben  werden,  dass  sie  sich 
ebenso  wie  die  Nervenfasern  zuweilen  auffallend  lange  erhalten. 

Drängt  das  Gliom  gegen  die  Pia  vor,  so  pflegt  sich  in  dies« 
eine  Wucherung  der  Bindegewebszellen,  häufig  auch  eine  Bindege 
websneubildung  einzustellen.  Weiterhin  kann  die  gliomatöse  W u' 
cherung  selbst  in  die  Maschenräume  des  Bindegewebes  eindringen 
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ÜrBei  ischämischen  und  hämorrhagischen  Erweichungen  gehen  die 
heiligen  Bestandtheile  theils  durch  nekrotischen  Zerfall  theils  durch 
ll»' Verfettung  zu  Grunde.  Zuweilen  bilden  sich  dabei  eigentümliche 
[pheils  kernhaltige  theils  kernlose  Klumpen,  welche  aus  Zellconglo- 
mmeraten  hervorzugehen  scheinen.  Gelegentlich  kommen  auch  ge- 
schichtete Corpora  amylacea  vor. 

Bildet  sich  innerhalb  eines  Gliomes  schleimige  Flüssigkeit  , so 
Hann  das  Gewebe  stellenweise  den  Charakter  des  Schleimgewebes 
.innehmen,  und  es  entstehen  auf  diese  Weise  Geschwülste,  welche 
als  Glioinyxome  bezeichnet  werden  müssen. 

Häufiger  noch  als  die  letztgenannte  Veränderung  tritt  in  Glio- 
men eine  stärkere  Zellwucherung  auf,  welche  zur  Bildung  von  Ge- 
schwülsten führt,  die  als  Gliosarcome  bezeichnet  werden. 

Es  kann  dies  zunächst  schon  dadurch  geschehen,  dass  die  Glia- 
«ellen  sowohl  an  Zahl  als  an  Grösse  zunehmen  und  zugleich  ihre 
fcharacteristische  Beschaffenheit  verlieren. 

Bin  anderen  Fällen  nimmt  die  perivasculäre  adventitielle  Zell- 
wucherung dermassen  zu,  dass  ihr  Produkt  mehr  und  mehr  domi- 
nirt,  während  das  Gliomgewebe  zurücktritt.  Durch  die  ersterwähnten 
W ucherungsprocesse  entstehen  namentlich  Sarcome  mit  polymorphen 
Zellformen,  durch  die  letzterwähnten  dagegen  besonders  Spindel- 
eellensarcome,  deren  Zellzüge  nicht  selten  eine  dem  Gefässverlaufe 
entsprechende  Anordnung  zeigen  und  danach  als  Angiosarcoine 
uezeichnet  werden.  Bei  Eintritt  der  sarcomatösen  Wucherung  erhält 
die  Geschwulstmasse  mehr  und  mehr  eine  markige  Beschaffenheit 

Innd  grenzt  sich  gleichzeitig  deutlicher  gegen  die  Hirnsubstanz  ab. 
Abgesehen  von  den  Gliosarcomen  kommen  im  Gehirn  und  Rücken- 
nark  auch  Sarcome  vor,  bei  deren  Entwickelung  gliomatöse  Wu- 
herungen  zu  keiner  Zeit  vorhanden  waren,  welche  vielmehr  schon 
;u  Beginn  den  sarcomatösen  Character  besassen.  Es  sind  dies  theils 
ipindelzellensarcome , theils  Geschwülste  mit  polymorphen  Zellfor- 
nen,  welche  meist  eine  markige  Beschaffenheit  besitzen.  Sie  haben 
gewöhnlich  eine  der  Kugelform  nahe  stehende  Configuration , sind 
?egen  die  Umgebung  scharf  abgegrenzt,  kommen  in  den  verschie- 
densten Grössen  vor  und  können  sowohl  solitär  als  multipel  auf- 
'reten.  Soweit  zur  Zeit  die  Untersuchungen  reichen,  entwickeln  sie 
*ich  theils  von  den  Pialscheiden  der  Gefässe,  theils  von  dem  Glia- 
"ewebe  aus.  Hämorrhagieen  und  Erweichungen  kommen  auch  in 
hnen  häufig  vor.  Sitzen  sie  subpial,  so  können  sie  in  die  Hirn- 
iläute hineinwuchern.  Die  umgebende  Hirnsubstanz  ist  häufig  er- 
reicht, die  Meningen  entzündet,  die  Ventrikel  dilatirt. 

I Nicht  selten  kommen  im  Gehirn  kleine  Angiome  vor , doch 
ydden  dieselben  meist  keine  eigentlichen  Geschwülste,  sondern  nur 
'‘leine  röthliche  Herde,  die  frischen  Entzündungsherden  nicht  un- 
ähnlich sehen.  Sie  sind  wahrscheinlich  angeboren  (Vikchow)  und 
werden  danach  zu  den  Naevi  vasculosi  gezählt.  Meist  handelt 
’ ® sich  um  teleangiectatische  Erweiterung , seltener  um  cavemöse 
rt  etainorphose  eines  circumscripten  Gefässbezirkes.  Von  Ganciuiü- 
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let  ist  kürzlich  als  Cylindrom  ein  gallertig  aussehendes  Angiom 
des  untersten  Theiles  des  Rückenmarkes  beschrieben  worden,  wel- 
ches sich  wesentlich  aus  Gefässen  mit  hyalin  entarteter  Adventitia 
und  mit  hyalinen,  von  Zellen  bedeckten  kolbigen  Auswüchsen  (vgl. 

§ 153  Fig.  60)  zusammensetzte. 

Fibrome  des  Centralnervensystemes  kommen  nur  selten  vor 
und  bilden  dann  rundliche  Knoten.  Bei  multipler  Fibrombildung, 
im  peripheren  Nervensystem  können  nicht  nur  die  Nerven  wurzeln, 
sondern  auch  das  Rückenmark  selbst  fibröse  Knoten  enthalten. 

Ein  Osteom  von  mehreren  Centimetem  Durchmesser,  welches 
im  Corpus  Striatum  sass,  hat  kürzlich  Blöder  beschrieben.  Ben- 
jamin sah  ein  Lipom  im  Grosshirn. 

Von  metastatischen  Geschwülsten  kommen  im  Gehirn  sowohl 
Sarcome  als  Carcinome  vor  und  bilden  meist  rundliche  Knoten. 

Klebs  hat  ( Vierteljahrsschr . f.  prakt.  Heilk.  125.  u.  133.  ßd.) 
die  Angabe  gemacht,  dass  an  der  Gliomentwickelung  auch  die  Gang- 
lienzellen durch  Production  von  Geschwulstzellen  sich  activ  be- 
theiligen. Neuestens  hat  sich  ihm  ( Tageblatt  der  Naturforschervers. 
in  Freiburg  i.  B.  1883 ) auch  Helleb  angeschlossen.  Ich  habe  in 
Folge  dessen  meine  Gliompräparate  einer  erneuten  Durchsicht 
unterzogen,  kann  aber  ebensowenig  wie  Küher  (§  135)  mich  von 
der  Richtigkeit  dieser  Angaben  überzeugen.  Die  Ganglienzellen 
und  ihre  Kerne  schwellen  allerdings  oft  sehr  bedeutend  an.  Ab 
und  zu  sieht  man  auch  eine  zweikemige  Ganglienzelle ; allein  mehr 
konnte  ich  nicht  constatiren.  Bei  weiterem  Yorrücken  der  Ge- 
schwulst gehen  die  Ganglienzellen  zu  Grunde , und  wenn  später 
an  ihrer  Stelle  Haufen  von  Gliazellen  liegen,  so  hat  dies  seinen 
Grund  darin,  dass  die  Gliazellen  ihrer  Umgehung  gewuchert  sind. 

Wie  schon  in  § 565  bemerkt  wurde,  ist  eine  strenge  Schei- 
dung der  Gliome  von  den  Sclerosen  nicht  durchzuführen.  Es  gilt 
dies  namentlich  für  die  gliomatösen  Wucherungen  um  den  Cen-  ’ 
tralcanal  des  Rückenmarkes,  zum  Theil  jedoch  auch  für  die  Hirn-  i 
gliome.  Es  kommt  z.  B.  vor,  dass  ein  Theil  der  Neubildung  sieb  | 
wesentlich  als  eine  Yergrösserung  und  Verhärtung  des  erkrankten* 
Bezirkes  präsentirt,  während  an  einer  anderen  Stelle  sich  ein  deut-  >| 
lieh  ahgegrenzter  Geschwulstknoten  gebildet  hat. 

Wohl  die  kleinsten  bis  jetzt  beschriebenen  Sarcomknoten  def  g 
Centralnervensystemes  hatte  ich  vor  wenigen  Jahren  zu  sehen  Ge  £ 
legenheit.  Herr  Andrea,  welcher  unter  meiner  Leitung  das  Rücken  h 
mark  einer  Dame,  welche  an  (leider  nicht  näher  bestimmten)  Stö 
rungen  der  Innervation  der  Muskeln  des  linken  Armes  gelitter  ii 
hatte,  untersuchte,  fand  im  linken  Vorderliorne  des  Cervicalmarke:  A 
zwei  kugelige  Spindelzellensarcome  von  2 und  3 Mm.  Durchmes  ad 
ser.  In  einem  Falle  multipler  Fibrombildung  an  den  peripherer  if 
Nerven  fand  ich  auch  multiple  kleine  Knoten  an  den  Nervenwur  u 
zoln  sowie  im  Inneren  des  Rückenmarkes. 

Literatur:  Vtechow,  Die  krankh.  Geschwülste ; Schüppel,  Arch  ■ 
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tl.  Heilk.  I III  1861  ( Gliom  und  Gliomyxom  des  Rückenmarkes);  K. 
Hoffmann,  Zeitsehr.  f.  rat.  Med.  34.  Bd.  1869  {Gliom);  Neumann, 
Virch.  Arch.  bl.  Bd.  (Gliom);  Th.  Simon,  ib.  61.  Bd.  (Gliom);  Golgi, 
Centralbl.  f.  med.  IV iss.  1815  (Gliom);  Klees  l.  c. ; Ganguillet, 
Beilr.  zur  Hennin,  d.  Rückenmarkstumoren,  Bern  1818-,  Petiuna, 
Prager  Vierteljahrsschr.  133.  u.  134.  Bd.  (Gliom);  Koth,  Arch.  de 
physiol.  1818  (Diffuses  Gliom  d.  R.-M .);  Bidder,  Virch.  Arch.  88.  Bd.  ; 
Lebert,  Traite  (Banat,  pathol.  II;  Cornil  et  Kanvier,  Manuel  d'hi- 
stol.  pathol.  II  cd.;  Benjamin,  Virch.  Arch.  14.  Bd.  (Lipom  d.  Gross- 
hirnes); Schultze,  Arch.  f.  Psych.  VIII  ( Periependy märes  teleangiec- 
talisches  G/iosarcom  des  Rückenmarkes) ; Meyer  u.  Bayer,  Arch.  /'. 
Psych.  All  (Beziehung  parenchymatöser  Entzündungen  zum  Gliom); 
Gerhardt  , Feslschr.  zur  III.  Säcularfeier  d.  Universität  IVürzburg 
1882  (Gliome). 

§ 577.  Die  Geschwülste  der  zarten  Häute  des  Cen- 
tralnervensystemes,  der  Telae  chorioideae  und  der 
»Ventrikelauskleidung  gehören  grössten tlieils  in  die  Gruppe 
tler  Bindesubstanzgeschwülste,  doch  kommen  auch  epitheliale  Tu- 
anoren,  Carcinome,  vor. 

Zunächst  gibt  es  eine  Reihe  von  Geschwülsten,  welche  in  die 
Gruppe  der  Sarcome  gehören  und  weiche  Knoten,  selten  flächen- 
haft ausgebreitete  Wucherungen  bilden.  Ihre  Schnittfläche  ist  mar- 
pdg,  grauweiss  oder  grauroth,  mitunter  auch  mehr  gallertig  be- 
schaffen. Sie  kommen  am  häufigsten  an  der  Basis  des  Grosshirnes, 
«seltener  an  der  Convexität  und  noch  seltener  in  der  Leptomeninx 
des  Rückenmarkes  und  in  den  Telae  chorioideae  der  Ventrikel  vor, 
und  sind  entweder  ganz  in  die  weichen  Hirn-  und  Rückenmarks- 
häute eingeschlossen  oder  greifen  auf  die  angrenzende  nervöse  Sub- 
stanz über. 

I _ Soweit  die  Untersuchungen  reichen,  geht  ihre  Entwickelung 
'theils  von  der  Adventitia  der  Gefässe,  tlieils  von  jenen.  Zellen  aus, 
welche  die  Bindegewebsbälkchen  der  Arachnoidea,  des  Subarach- 
«oidalgewebes  und  der  Pia  bedecken.  Die  neugebildeten  Zellen 
I Erreichen  meist  eine  hohe  Ausbildung  und  erinnern  nach  ihrer  Be-. 
schaffenheit  sehr  an  die  polymorphen  Epithelzellen  carcinomatöser 
Neubildungen.  Da  sie  gleichzeitig  in  einem  durch  das  Gewebe  der 
hlimhäute  gebildeten  Stroma  liegen  und  in  den  Lücken  dieses  Stro- 
mas dichte  Haufen  bilden,  welche  ganz  nach  Art  der  Zellennester 
iiu  Carcinomen  gestaltet  sind , so  gewinnt  die  Geschwulst  durchaus 
ülas  Aussehen  eines  Carcinomes  und  ist  auch  vielfach  als  solches 
‘bezeichnet  worden. 

Richtig  ist  es  indessen  allein , sie  den  Alveolärsarcomen 
Puzuzählen  und  sie  in  Rücksicht  auf  den  Bau  und  die  Anordnung 
wer  gewucherten  Enclothelien  als  Eudotheliome  zu  bezeichnen. 

Rach  den  vorliegenden  Publicationen  und  den  eigenen  Beob- 
achtungen scheint  diese  Form  des  Sarcomes  in  der  Leptomeninx 
!am  häufigsten  vorzukommen , doch  sind  auch  Tumoren  beobachtet, 
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welche  zu  den  gewöhnlichen  Sarcomen,  den  Myxosarco- 
men  und  den  Myxomen  zu  zählen  sind.  Letztere  kommen  na- 
mentlich in  der  Pia  des  Rückenmarkes  vor. 

Zuweilen  entwickeln  sich  in  sarcomatösen  und  myxomatösen 
Neubildungen  die  Blutgefässe  in  ganz  besonders  reichlichem  Maasse. 
so  dass  Tumoren  entstehen,  welche  man  als  Angiosarcome,  ah 
Angiomyxome  und  als  Angiomyxosarcome  bezeichnen  muss 
Die  Gefässe  sind  dabei  bald  weit  und  dünnwandig,  bald  eng  und 
dickwandig  und  bilden  sowohl  Netze  als  Knäuel  und  Büschel.  Da? 
zwischen  den  Gefässen  gelegene  Gewebe  kann  sowohl  aus  Binde- 
gewebe als  aus  Schleim-  und  Sarcomgewebe  bestehen.  Tritt  ei- 
sehr iu  den  Hintergrund,  so  erhält  die  Geschwulst  mehr  und  mehl 
den  Character  des  reinen  Angiomes. 

Fibrome,  Lipome,  Chondrome  sind  selten,  kommen  in 
dessen  sowohl  in  den  Meningen  als  in  den  Plexus  der  Yentrike 
vor  und  bilden  kleine  knotige  und  lappige  Tumoren,  welche  die  an 
grenzende  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  verdrängen.  Haben  sh 
ihren  Sitz  in  den  untersten  Theilen  des  Wirbelkanales,  so  könneiW 
sie  die  Nerven  der  Cauda  equiua  umwachsen  und  durch  Druck  umll 
Störung  der  Circulation  zur  Atrophie  bringen. 

Als  eine  weitere  seltene  Geschwulst  der  weichen  Hirnhäute  is| 
ein  Tumor  zu  nenuen,  welcher  sich  wesentlich  aus  einem  derbcij 
Bindegewebsstroma  zusammensetzt,  das  weite  cystische  mit  Lympbf 
gefüllte  Hohlräume  enthält.  Er  hat  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mi 
dem  blasigen  Oedem,  ist  indessen  durch  die  Entwickelung  reich- 
lichen Bindegewebes,  welches  ihn  scharf  gegen  die  Umgebung  ah 
grenzt  und  auch  im  Inneren  verhältnissmässig  derbe  und  breit  i 
Septen  zwischen  den  Cysten  bildet,  ausgezeichnet.  Die  Bildun 
ist  danach  als  eine  Geschwulst  anzusehen  und  kann  als  cysti 
s c h e s L y m p h a n g i o m oder  als  cystisclies  Fi b r o m bezeich 
net  werden. 

In  allen  den  aufgeführten  Geschwülsten , namentlich  aber  i 
den  Myxomen  und  Fibromen  können  sich  Verkalkungsprocesse  eil 
stellen,  welche  entweder  wesentlich  die  Gefässe  betreffen  oder  ab< 
zu  einer  vermehrten  Bildung  des  sog.  Hirnsandes  führen. 

Schon  in  der  unveränderten  Pia  des  Rückenmarkes  lagern  sic 
häufig  Kalksalze  ab  und  bilden  kleine  Kalkplättchen.  In  de 
Plexus  der  Ventrikel  findet  ferner  sehr  oft  eine  abnorme  Ver 
mehr ung  des  Hirnsandes  statt,  so  dass  die  Plexus  sic 
nicht  unerheblich  vergrössern  und  eine  undurchsichtige  weisse  B< 
schaffenheit  erhalten. 

In  Geschwülsten  kann  sich  der  nämliche  Process  wiederhole 
und  sich  mit  Verkalkung  der  Gefässe  combinireu.  Treten  dab 
ilie  Kalkablagerungen  stark  hervor,  so  werden  die  Geschwülste  a 
Psammome  bezeichnet.  Die  organische  Grundlage  der  als  G< 
hirusand  bezeiclineten  Kalkconcretionen  wird  dabei  durch  platt  | 
Zellen  gebildet,  welche  sich  nach  Art  von  Zwiebelschalen  zu  kug<  jj 
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ligen  Gebilden  aneinanderlegen , alsdann  eine  homogene  Beschaffen- 
heit erhalten,  den  Kern  verlieren  und  verkalken. 

Carcinome  kommen  in  den  Ventrikeln  vor  und  bilden  hier 
weiche  Geschwülste  (Fig.  292  a ) , welche  meist  mit  den  Plexus  im 
Zusammenhänge  stehen  und  auch  von  der  epithelialen  Decke  der- 
selben, seltener  vom  Ependymepithel  aus  sich  entwickeln.  Die  in 
eiuem  Bindege websstroma  gelegenen  Krebszellennester  (Fig.  293  a) 
zeigen  den  Typus  der  Cylinderzellen.  Durch  Auswachsen  des  ge- 
fässhaltigen  Bindegewebsstroma  in  Papillen  kann  die  Geschwulst 
eine  papillöse  Beschaffenheit  (Fig.  293)  erhalten. 


Fig.  292.  Papillöses  Carcinom  des  Plexus  chorioides  des  III.  Ventrikels. 
Frontalschuitt  durch  das  Gehirn,  a Geschwulst  mit  Cysten,  b Tlialam.  opticus  dext. 
« Nucleus  lentiformis  dext.  d Capsula  interna  dext.  e Corpus  Striatum  dext.  f Tha- 
lam.  opt.  sin.  g Nucleus  lentif.  sin.  h Capsula  interna  sin.  i Erweiterter  linker 
Seiteuventrikel. 


Geht  das  Stroma  der  Geschwulst,  was,  wie  es  scheint,  nicht 
selten  geschieht,  eine  schleimige  Entartung  ein  (Fig.  293  b c c,), 
so  kann  die  Geschwulst  einen  sehr  eigenartigen  Bau  erhalten.  Durch 
Aufquellung  des  Schleimes  werden  die  Papillen  in  cystische  Bil- 
dungen (Fig.  292  und  Fig.  293  d)  umgewandelt,  welche  nur  durch 
epitheliale  Zellzüge  (e)  von  einander  getrennt  sind , und  es  bildet 
somit  das  Epithel  gewissermaassen  ein  Stroma  für  die  aus  dem 
Bindegewebe  entstandenen  Cysten.  Innerhalb  der  Epithelmasse  kön- 
nen sich  Epithelperlen  (h)  entwickeln,  welche  in  auffälligem  Gegen- 
sätze zu  den  Cylinderzellen  durchaus  den  Epithelperlen  der  äusse- 
ren Haut  gleichen. 

Die  Geschwulst  bleibt  gewöhnlich  auf  die  Ventrikel  beschränkt 
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Pig.  293.  Papillöses  Carcinom  mit  gallertiger  Entartung  des 
Stroma  aus  dem  Plexus  des  III.  Ventrikels,  a Bindegewebsstroma  mit  Blutge 
lassen,  b Theilweise  verschleimte  Bindegewebspapille.  c Total  schleimig  entartet« 
Papille,  bei  der  Härtung  geronnen.  e,  Hyaline  Klumpen,  d Aus  dem  degeuerirtei 
Stroma  entstandene  Cyste  mit  netzartig  geronnenem  Inhalt,  e Interpapilläre  Zell 
züge.  </  Intrapapilläre  Zellnester,  h Epitbelperlen.  Mit  Miiller'seher  Flüssigkeit  ge 
härtetes  und  mit  Alauncarmin  gefärbtes  Präparat.  Vergr.  25. 


und  führt  wesentlich  zu  einer  Verdrängung  (Fig.  292  f g h)  de 
angrenzenden  Hirnsubstanz  sowie  zu  Veutrikelhydrops  (i).  Sie  kam 
indessen  auch  in  die  angrenzende  Hirnsubstanz  eindriugen  und  zu 
Bildung  secundärer  Knoten  im  Inneren  des  Gehirnes  (Spaet)  führen 
Ob  die  Geschwulst  primär  auch  anderswo  vorkommt,  ist  noch  nicli 
entschieden.  Es  ist  indessen  sehr  wohl  möglich,  dass  sie  auch  ai 
anderer  Stelle , z.  B.  in  der  Nähe  des  oberen  oder  des  untere] 
Qucrschlitzes  oder  auch  an  der  Basis  des  Gehirnes  in  der  Näh 
des  Trichters  auftritt  und  dass  sie  sich  hier  aus  verirrten  Epithel 
keimen  entwickelt. 

In  ihrer  Genese  noch  nicht  sicher  aufgeklärt  ist  die  Perl 
gescliwulst  oder  das  Cholesteatom,  d.  h.  eine  durch  Bilduu 
seidenglänzender  weisser  Perlen  ausgezeichnete  Geschwulst.  Si 
kommt  namentlich  in  den  zarten  Hirnhäuten  der  Hirnhasis  und  i 
der  Nähe  der  hinteren  und  vorderen  queren  Hirnspalte  vor,  feh 
indessen  auch  nicht  im  Inneren  des  Gehirnes.  Die  weichen  weisse 
Geschwulstmassen  bestehen  im  Wesentlichen  aus  Epithelschuppei 
welche  au  die  verhornten  Epitlielien  der  äusseren  Haut  erinuen 
Die  meisten  Autoren  nehmen  an,  dass  es  sich  um  Zellen  endotke 
Haler  Herkunft  handle,  es  erscheint  indessen  in  Rücksicht  auf  di 
Epithelperlenbildung  hei  dem  Carcinom  der  Plexus  wahrscheinliche 
dass  die  Zellen  Keimlinge  des  Epithels  des  Medullarrohres  sind, 
mit  in  letzter  Linie  vom  äusseren  Keimblatte  abstammen. 


Carcinom.  Perlgeschwulst.  Parasiten. 
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Hiefür  spricht,  dass  die  Geschwulstmasseu  in  seltenen  Fällen 
kleinste  Härchen  (Ziegler)  einschliessen.  Es  steht  ferner  mit  dieser 
Annahme  auch  der  Sitz  dieser  Geschwülste  in  Uebereinstimmung, 
i indem  es  sehr  wohl  denkbar  ist,  dass  zur  Zeit  der  Hirnentwickelung 
Epithelien  an  den  als  Sitz  der  Geschwulst  genannten  Stellen  ver- 

I bleiben,  die  später  zum  Ausgangspunct  der  Tumorbildung  werden. 
Von  secundären  Tumoren  können  in  den  Meningen  alle  jene 
Formen  Vorkommen,  welche  Metastasen  machen.  Bemerkenswerth 
iist.  dass  sich  dieselben  in  den  Subarachnoidalräumen  mitunter  sehr 
f stark  verbreiten.  So  kann  z.  B.  ein  metastatischer  Krebs  des 
jpialen  und  subarachnoidalen  Gewebes  im  Wirbelcanal  einen  grossen 
’ Theil  des  Rückenmarkes  umschliessen  und  die  Cauda  equina  durch- 
i wachsen. 

Von  tMerischen  Parasiten  kommen  im  Centralnervensystem 
fEchinococcen  und  Cysticerkeu  vor.  Erstere  bilden  ldeine 
oder  grosse,  einfache  oder  mehrfache  Blasen,  welche  die  Hirn- 
• Substanz  verdrängen  und  Erweichung  der  Umgebung  herbeiführen 
skönnen. 

Der  Cysticercus  sitzt  am  häufigsten  in  den  Hirnhäuten  und 
ikommt  entweder  in  der  gewöhnlichen  Form  als  erbsengrosse  Blase 
:mit  einem  Scolex,  oder  aber  als  Cysticercus  racemosus  vor. 
Letzterer  ist  durch  die  Bildung  grosser  gelappter,  meist  steriler 
Blasen  mit  inneren  und  äusseren  traubenartig  der  Mutterblase  auf- 
sitzenden Tochterblasen  ausgezeichnet. 

An  dieser  Stelle  mögen  auch  noch  einige  Bildungen  Erwähnung 
finden,  welche  zwar  nicht  zu  den  eigentlichen  Geschwülsten  ge- 
hören , nach  ihrer  äusseren  Beschaffenheit  indessen  sehr  an  solche 
erinnern. 

Zunächst  kommen  an  den  Arterien  der  Hirnbasis  sehr  häufig 
Aneurysmen  vor,  welche  an  den  Stämmchen  mitunter  eine  nicht 
unerhebliche  Grösse  erreichen.  Varicen  entwickeln  sich  nament- 
lich an  den  Pialvenen  des  Bückenmarkes  und  können  hier  (wie  ich 
mich  in  einem  Falle  zu  überzeugen  Gelegenheit  hatte)  eine  solche 
.!  Grösse  erreichen,  dass  sie  den  Haemorrhoiden  des  Anus  ähnliche 
cavernöse  Gefässknoten  bilden,  welche  das  Kückenmark  comprimiren 
und  eine  totale  Degeneration  desselben  veranlassen.  In  den  Ven- 
trikeln kommen  ferner  mitunter  kleine  dem  Ependym  aufsitzende 
Knötchen  vor,  welche  nichts  anderes  sind  als  compacte  Fibrin- 
niederschläge, welche  von  Bildungszellen  und  Blutgefässen 
durchzogen  und  dadurch  nach  Art  eines  Thrombus  theilweise  orga- 
nisirt  sind. 

Ein  cystisches  Lymphangiom  der  oben  beschriebenen 
Art  fand  ich  vor  einigen  Jahren  in  der  Pia  des  Kleinhirnes  in  Form 
eines  scharf  abgegrenzten  wallnussgrossen  Knotens. 

Was  von  den  verschiedenen  Autoren  als  Himkrebs  oder  Epi- 
theliom beschrieben  wurde,  kann  grossentheils  auf  diesen  Namen 
keinen  Anspruch  erheben.  So  sind  z.  B.  die  von  Ebebth  und 
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Arndt  beschriebenen  Epitheliome  der  Pia  nicht  den  Krebsen  son- 
dern den  Alveolärsarcomen  zuzuzählen.  Zu  den  Carcinomen  können 
nur  jene  alveolär  gebauten  Geschwülste  gezählt  werden , an  deren 
Aufbau  did  Epithelzellen  des  Medullarrohres  Theil  nehmen. 

Cornil  nnd  Hantier  ( Manuel  (Phis toi.  puthol.  II.  cd.)  geben  an, 
dass  der  Hirnsand  aus  Gefässsprossen  entstände,  welche  aus  platten 
Zellen  zusammengesetzt  seien,  die  später  verkalken.  Sie  nennen 
daher  Geschwülste,  welche  grössere  Mengen  von  Concrementen  pro- 
duciren,  Sarcomes  angiolithiques.  Ich  habe  mich  von  einem  solchen 
constanten  Zusammenhang  der  Concremente  mit  Gefässen  nicht 
überzeugen  können. 

Literatur  über  die  Geschwülste : Virchow,  /.  c.  und  sein  .dreh. 

8.  Bd.  ( Cholesteatom ) ; Rokitansky,  Handb.  II  ( Cholesteatom  u.  An- 
giom);  Parrot,  Areh.  de  phys.  1869  (Lipom);  Morris,  Transact.  of 
the  Palh.  Soc.  of  London  XXII  (Angiom) ; Wtlks  u.  Moxon  , Lect. 
on  path.  analomy  1875  (Chondrom) ; Robin,  Journ.  de  Tanat.  et  de 
phys.  1869  (Endotheliom);  J.  Arnold,  Virch.  Arch.  51.  Bd.  ( Myxo - 
sarcoma  teleangiectodes  cysticum);  Eberth,  ebenda  49.  Bd.  (Endo- 
Iheliorn) ; Arndt,  ebenda  51.  Bd.  (Endotheliom) ; Klebs,  l.  c. ; Eppinger, 
Prager  Vierteljahrsschr.  1875  (Cholesteatom) ; Spaet,  Primärer  mul- 
tipler Epithelkrebs  des  Gehirns,  München  1882 ; Rindfleisch,  Pathol. 
Gewebelehre ; Bernhard,  Beiträge  z.  Symptom,  u.  Diagnost.  d.  Hirn- 
geschwülste,  Berlin  1881;  Ganguillet,  l.  c.  (Sarcom  der  Pia  mater 
spina lis);  Leyden,  Klinik  der  Rückenmarkskrankh. ; Erb , v.  Ziemssen's 
Handb.  d.  spec.  Path.  XI;  Falkson,  Virch.  Arch.  75.  Bd.  (Chondro- 
cystosarcom  des  Plexus  des  III.  Ventrikels);  Lachmann,  Arch.  f. B 
Psych.  XIII  (Gliotn  des  Fi/um  terminale);  Billboth,  Arch.  d.  Hei/k. N 
III  ( Myxom  der  Pia  des  Kleinhirnes ) ; Chiari,  Prag.  med.  JVochenschr.  |j 
1883  ( Cholesteatom  des  Dorsalmarkes );  Lancereaux,  Traile  (Tanat. |i 
pathol.  11. 

Literatur  über  Cysticercus  racemosus : Virchow,  Virch  Arch.y 

18.  Bd. ; Heller,  v.  Ziemssen's  Handb.  d.  spec.  Path.  III ; Marchand, 
Virch.  Arch.  75.  Bd.  und  Breslauer  ärztl.  Zeitschr.  1881;  Zenker, 
Geber  d.  Cystic.  racem.  d.  Gehirnes,  Erlangen  1882. 

7.  Pathologische  Anatomie  der  Dura  mater,  der 
Pinealdrüse  und  der  Zirbeldrüse. 

§ 578.  Die  Dura  mater  ist  eine  derbe  sehnig  glänzende 
Membran , welche  innerhalb  der  Schädelhöhle  dem  Knochen  dicht 
anliegt,  vom  Foramen  magnum  abwärts  dagegen  nach  Abgabe  eines  i 
äusseren  Blattes  zur  Auskleidung  des  Wirbelcanalcs,  sich  vom 
Knochen  loslöst  und  eine  sackartige  Hülle  um  das  Rückenmark 
bildet,  welche  von  dem  knöchernen  Wirbelcanal  durch  lockeres  $ 
Bindegewebe,  Fett  und  Blutgefässe , namentlich  Venenplexus  ge- 
trennt ist. 

Soweit  die  Dura  mater  dem  Knochen  anliegt,  ist  sie  zugleich  >i 
auch  inneres  Periost  des  Schädels  und  erleidet  als  solches  alle  jene  { 


IPachymeningitis  interna  chronica.  Hämorrhagische  Pachymeningitis.  695 


(Veränderungen,  welche  unter  pathologischen  Verhältnissen  am  Periost 
anderer  Knochen  (vergl.  Knochensystem)  Vorkommen.  Als  Hülle  des 
Centralnervensystemes  kommen  ihr  indessen  noch  besondere  Ver- 
änderungen zu,  die  eine  Besprechung  erheischen. 

Zunächst  ist  die  Dura  mater  überaus  häufig  der  Sitz  eines 
rchronischen  Entzündungsprocesses , welcher  als  Pachymeningitis 
interna  chronica  bezeichnet  wird  und  offenbar  als  Folge  verschie- 
dener meist  indessen  nicht  näher  gekannter  Schädlichkeiten  eintritt. 
Die  Entzündung  ist  meist  eine  hämatogene  und  tritt  entweder  für 
sich  oder  gleichzeitig  mit  Entzündungen  der  Pia  mater  und  des 
Subarachnoidalgewebes  auf,  kann  sich  indessen  auch  zu  Entzündungen 
der  benachbarten  Knochen  hinzugesellen.  Sie  kommt  vornehmlich 
an  der  Dura  mater  cerebralis,  seltener  an  der  D.  spinalis  vor  und 
tritt  an  ersterer  Stelle  sowohl  einseitig  und  in  circumscripten  Her- 
Iden  als  auch  doppelseitig  in  multiplen  Herden  oder  über  das  ganze 
Gebiet  der  Schädelhöhle  verbreitet  auf. 

Der  erste  Beginn  der  Entzündung  ist  anatomisch  durch  die 
ildung  äusserst  zarter  Auflagerungen  an  der  Innenfläche  der  Dura 
charakterisirt.  Sie  bestehen  wesentlich  aus  zartem  körnigem  und 
fädigem  oder  wohl  auch  mehr  homogenem  Fibrin,  mit  spärlichen 
Rundzellen,  und  entstehen  durch  entzündliche  Ausschwitzungen  aus 
(len  Duralgefässen. 

Nach  einiger  Zeit  werden  die  Membranen  nach  Art  der  Orga- 
nisation pleuritischer  Exsudatmembranen  organisirt,  d.  h.  von  lebens- 
fähigen Zellen  durchsetzt  und  von  Gefässen,  welche  aus  der  Dura 
hervorsprossen,  durchwachsen.  Aus  diesem  Keimgewebe  bildet  sich 
ein  zartes  Bindegewebe,  das  weiterhin  an  der  Innenfläche  der  Dura 
eine  membranöse  durchscheinende,  an  weiten,  mit  Blut  gefüllten 
dünnwandigen  Gefässen  reiche  Auflagerung  bildet. 

Die  neugebildeten  Gefässe  der  Membranen  sind  äusserst  geneigt 
[zu  Blutungen,  und  es  scheinen  schon  geringfügige  Störungen  der 
Circulation  zu  genügen,  um  Blutungen  durch  Diapedese  und  durch 
Rhexis  herbeizuführen.  Die  Folge  davon  ist,  dass  pachymenin- 
’gitische  Membranen  überaus  häufig  frische  hämorrhagische  Herde, 
»sowie  von  älteren  Hämorrhagieen  herrührende  Pigmeutflecken  ent- 
halten, eine  Eigenthümlichkeit,  welche  dem  Process  den  Namen  einer 
•hämorrhagischen  Pachymeningitis  eingetragen  hat.  Die  Hämor- 
'hagien  sind  meist  nur  klein,  können  indessen  eine  sehr  erhebliche 
Grösse  erreichen,  so  dass  die  bereits  gebildeten  Membranen  zum 
Theil  von  der  Dura  losgewühlt  werden,  und  so  in  einen  membra- 
•uösen  Sack  eingeschlossene  Blutbeulen  oder  Hämatome  ent- 
stehen, welche  das  Gehirn  mehr  oder  weniger  comprimiren.  Werden 
>(he  Neomembranen  zerrissen , so  tritt  auch  Blut  in  den  Subdural- 
Haum  ein. 


Hat  die  Entzündung  einmal  begonnen,  so  scheint  sie  nur  schwer 
|:zur  Heilung  zu  gelangen.  Die  Extravasate  werden  zwar  wieder 
'•esorbirt,  allein  bei  grossen  Ergüssen  geht  die  Resorption  nur  lang- 
en1 und  zuweilen  auch  nur  unvollkommen  vor  sich  und  gleichzeitig 
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unterhält  rlie  Anwesenheit  des  ausgetretenen  und  weiterhin  zer- 
fallenden Blutes  einen  Entzündungsreiz.  So  kommt  es  denn , dass 
die  Entzündung  anhält,  dass  neue  Exsudationen  und  neue  Membranen 
sich  bilden,  die  mehr  und  mehr  eine  derbe  schwartige  Beschaffen- 
heit annehmen  und  mehr  oder  weniger  Pigment,  mitunter  auch  Pieste 
von  Fibrin  und  zerfallenem  Blute  sowie  Kalk  einschliessen.  Nach 
Resorption  grösserer  Blutergüsse  bildet  sich  zuweilen  eine  locale 
Flüssigkeitsansammlung  zwischen  der  Dura  und  den  Neomembranen, 
welche  als  Hygrom  der  Dura  mater  oder  als  Hydrocephalus 
pachymeningiticus  partialis  bezeichnet  wird. 

In  älteren,  derberen,  zellärmeren  mehr  fibrösen  Membranen 
pflegt  ein  Theil  der  Gefässe  zu  veröden,  allein  durch  diese  Oblite- 
ration wird  eine  Abheilung  nicht  erzielt.  Andere  Theile  bleiben 
gefässreich,  und  neue  Blutungen  sorgen  nur  zu  häufig  für  eine  Er- 
neuerung cler  Entzündung. 

Die  pachymeningi tischen  Membranen  gehen  meist  keine  Ver- 
wachsung mit  der  Arachnoidea  ein,  doch  kommt  es  vor,  dass  mehi 
oder  minder  feste  Verbindungen  zwischen  ihnen  und  der  Arach- 
noidea sich  hersteilen,  wobei  Blutgefässe  aus  den  Membranen  in  die 
weichen  Hirnhäute  eintreten. 

Neben  der  Pachymeningitis  chronica  interna  kommt  auch  eint 
externa  vor,  bei  welcher  die  Entzündungsprocesse  wesentlich  in  der 
äusseren  Lagen  der  Dura  sich  abspielen  und  mit  Verdickungen  dei 
letztem,  sowie  mit  Resorption  und  Neubildung  von  Knochensubstam 
verbunden  sind  (s.  pathol.  Anatomie  des  Ivnochensystemes).  Ferner 
wird  die  Dura  sehr  oft  durch  Verletzungen  und  durch  entzündlich» 
Processe  in  der  Nachbarschaft  in  Entzündung  versetzt.  Wird  z.  B 
eine  Stich-  oder  Hiebwunde  des  Schädels  infieirt,  und  stellen  sich  ii 
Folge  dessen  eitrige  Entzündungsprocesse  ein,  so  kann  auch  di» 
Dura  in  Mitleidenschaft  gezogen  (§  568)  werden.  Ebenso  kann  aucl 
eine  Entzündung  des  Mittelohres  und  des  Felsenbeines  oder  aucl. 
der  Wirbelkörper  und  des  epiduralen  Gewebes  auf  die  Dura  über  I 
greifen.  Stellt  sich  dabei  eine  Eiterung  ein,  so  erscheint  die  Dur; 
gelbweiss,  oder  graugelb  verfärbt.  Waren  zuvor  Blutungen  aufgc 
treten,  so  wird  sie  schmutzig  grau  oder  graugrün  und  braun. 

Tuberkeleruptioiieii  können  sich  sowohl  als  Theilerscheinum 
einer  embolischen  tuberculösen  Leptomeningitis  als  auch  in  Folg» 
tuberculöser  Knochenerkrankungen  einstellen.  Es  treten  dabei  ai 
der  Innenfläche  der  Dura  disseminirte  graue  Tuberkel  auf,  oder  e: 
bilden  sich  pachymeningitische  tuberkelhaltige  Membranen  oder  aucl ; 
grössere  tuberculöse  Granulationswucherungen , sowie  verkäsend'  I 
Knoten.  Die  letztgenannten  Veränderungen  treten  namentlich  nacl  f 
tuberculösen  Knochenerkrankungen  auf  und  können  sowohl  an  de  I 
Innenfläche  als  an  der  Aussenfläche  der  Dura  und  in  deren  Paren  *! 
chym  ihren  Sitz  haben. 

Bei  Syphilis  können  sich  in  der  Dura  zellige  Infiltrations  fl 
herde  sowie  Granulationsbildungen  entwickeln , welche  weiterhin  zi  ii 
schwieligen  Verdickungen  führen,  die  nicht  selten  käsige  Einschlüsse  fl 
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enthalten.  Greift  der  Process  auch  auf  die  Arachnoidea  und  Pia 
mater  über,  so  treten  Verwachsungen  zwischen  letzteren  und  der 
Dura  ein. 

Die  grosse  Mehrzahl  der  Geschwülste  der  dura  mater  gehört 
in  die  Gruppe  der  Sarcome.  Am  häufigsten  sind  es  Spindelzellen- 
sarcome,  seltener  Rundzellensarcome  oder  Sarcome  mit  polymorphen 
Zellformen.  Es  kommen  ferner  alveoläre  Sarcome  sowie  auch  Ge- 
schwülste vor,  welche  durch  Bildung  von  Zellnestern  und  anastomo- 
sirenden  Zellsträngen  (Fig.  294  c d ) innerhalb  eines  bindegewebigen 
Stromas  {a)  ausgezeichnet  sind  und  als  Endotheliome  bezeichnet 
werden. 

Sie  bilden  meist  flache  oder  erhabene,  gestielten  Schwämmen 
in  ihrer  Configuration  ähnliche  Tumoren  (Fungus  durae  matris) 
von  Erbsen-  bis  Apfelgrösse,  welche  nach  Innen  wuchern  und  in  der 
angrenzenden  Hirn-  oder  Rückenmarksubstanz  grubige  Vertiefungen 
hervorrufen.  Entwickeln  sie  sich  an  der  Aussenfläche  der  Dura,  so 
dringen  sie  in  den  angrenzenden  Knochen  ein,  bringen  denselben 
zum  Schwunde  und  können  ihn  schliesslich  durchbrechen.  Am  häu- 
figsten kommen  sie  im  Bereiche  der  Schädelhöhle  vor;  in  der  Dura 
des  Rückenmarkes  sind  sie  selten.  Wo  sie  der  Dura  aufsitzen, 
senden  sie  in  das  Parenchym  kleine  Füsschen  in  Form  von  Zell- 
zügen, welche  zwischen  die  derben  Faserzüge  eindringen.  Hier 
ist  auch  offenbar  der  ursprüngliche  Entwickelungsboden.  Bei  den 
Endotheliomen  sind  es  die  Lymphgefässendothelien,  welche  die  cha- 


f*g.  294.  Endothelioma  durae  matris.  a Bindegewebsstroma.  b Kleiu- 
zelliger  Herd,  c Durch  Wucherung  von  Lymphgefässendothelien  entstandene  Herde 
und  Züge  von  Zellen,  d Endothelialer  Zellstrang  mit  Lumen,  e Fettiger  Degeno- 
rationsherd  in  einem  endothelialen  Zellzapfen,  f Zellstrang,  welcher  aut  der  rechten 
ßite  allmählig  in  das  angrenzende  Rindegewebe  übergeht.  In  Müller  scher  I lüssig- 
ke>1  gehärtetes  mit  Hämatoxylin  gefärbtes  in  Canadabalsam  eingelegtes  Präparat. 
Vergr.  25. 
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rakteristischen  Zellstränge  liefern,  und  es  lassen  sich  in  der  Con- 
figuration  der  letztem  oft  die  ursprünglichen  Lymphgefässe  (d)  sehr 
wohl  noch  erkennen. 

Es  gilt  dies  namentlich  für  die  jüngsten  Geschwulsttheile,  wäh- 
rend in  den  älteren  sich  dieses  Verhältniss  verwischt,  die  Zell- 
wucherung häufig  in  diffuser  Weise  sich  ausbreitet  und  auf  das 
angrenzende  Bindegewebe  übergreift.  Tritt  in  den  Sarcomen  eine 
sehr  reichliche  Gefässentwickelung  ein,  so  können  sich  teleangi- 
ectatische  Geschwülste  bilden.  Durch  Gefässverkalkung  und 
Bildung  von  Hirnsand  können  die  Sarcome  den  Character  von 
Psammomen  erhalten. 

Fibrome  sind  selten,  kommen  indessen  an  den  verschiedensten 
Stellen  der  Dura  vor  und  bilden  kugelige  Tumoren.  Lipome  sind 
sehr  selten. 

Encliondrome  kommen  nicht  selten  in  Form  kleiner  galler- 
tiger Knötchen  am  Clivus  vor  und  entstehen  aus  Knorpelresten 
der  Synchondrose  zwischen  dem  Keilbein  und  dem  Hinterhaupts- 
bein. 

Osteome  bilden  sich  namentlich  in  der  Dura  cerebralis  und 
hier  wieder  besonders  häufig  in  der  grossen  Sichel.  Sie  haben 
meist  die  Form  unregelmässig  gestalteter  mit  zackigen  und  leisten-  i 
förmigen  Erhebungen  versehener  Knochenplatten. 

Von  metastatischen  Geschwülsten  kommen  in  der  Dura  mater  i 
namentlich  Carcinome  vor. 

Literatur  über  Pachymeningitis : Vibchow,  fVürzburg.  Verhandl. 
1856;  Schuberg,  Virch.  Arch . 16.  Bd .;  Kremiansky,  ebeud.  42.  Bd.;  ' 
Lanceeeaux,  Arch.  gen.  de  med.  1862  u.  1863  u.  Traitc  (Fanatomic  ; 
pat/iol.  11;  Rindfleisch,  Lehrb.  d.  pathol.  Gewebelehre;  Sterling,  , 
Central  bl.  f med.  IV iss.  1871,  Nr.  23;  Paulus,  Verkalkung  und 
Verknöcherung  d.  Hämatomes  der  Dura  mater,  Erlangen  1815; 
Huguenin,  v.  Ziemssen’s  llandb.  XI. 

Literatur  über  Geschwülste : Rokitansky,  Lehrb.  d.  path.  Anat. 

11 ; Robin,  Bech.  anat.  sur  Fepithe/iomc  des  screuses,  Journ.  de  F anat. 
Paris  1863;  Lebket,  Virch.  Arch.  3.  Bd.;  Arnold,  ibid.  52.  Bd.;  i 
Rustizky,  ib.  52.  Bd.;  Bizzozero  u.  Bozzolo,  IViener  med.  Jahrb. 
1874;  Schüttel,  Arch.  d.  llcilk.  X,  1863;  Vibchow,  Die  Entwiche-  [ 
lang  des  Schädelgrundes  1857  ( Ecchondro.se  des  Clivus);  Luschka,  | 
Virch.  Arch.  11.  Bd.  (ebenso);  Zenker,  ebenda  12.  Bd.  (ebenso);  j 
Lanceeeaux,  Traitc  (Fanal,  pathol.  11. 

§ 579.  Die  in  der  Sella  turcica  gelegene  Hypophysis  cerebri  1 
setzt  sicli  aus  zwei  Lappen  zusammen.  Der  vordere  enthält  in  . 
einem  Bindegewebsstroma  zahlreiche  rundliche  und  längliche  mit  t 
Epithelzellen  gefüllte  Follikel,  der  hintere  besteht  wesentlich  aus  i 
gcfässreichem  Bindegewebe,  welches  Zellen  ähnliche  Gruppen  von  ■ 
Fettkörnchen  einschliesst.  An  der  Uebergangsstelle  beider  Lappen  l 
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ist  das  Gewebe  sehr  gefässreich  und  enthält  mit  flimmerndem 
Cylinderepithel  (Weichselbaum)  ausgekleidete  Hohlräume. 

Am  häufigsten  kommen  cystische  Entartungen,  sowie  hyper- 
j plastische  Wucherungen  des  vorderen  Lappens  mit  Bildung  Colloid 
1 haltiger  Cysten  vor.  Sie  werden  als  Adenome  oder  als  St ru- 
lt:  men  der  Glandula  pituitaria  (Weigert)  bezeichnet  und  können 
die  Grösse  eines  Taubeneies,  ja  sogar  eines  Hühnereies  erreichen. 
I;  Selbstverständlich  treten  die  Tumoren  aus  der  Sella  turcica  mehr 

• oder  weniger  weit  hervor,  verdrängen  die  angrenzende  Hirnsubstanz, 
ioder  dringen  wohl  auch  in  die  Hirnventrikel  ein  (Zenker)  und 
: bringen  den  benachbarten  Knochen  zum  Schwund. 

Nach  Weichselbaum  erleiden  die  erwähnten  mit  Flimmerepi- 
> thel  ausgekleideten  Hohlräume  am  häufigsten  eine  cystische  Ent- 
artung. Der  Inhalt  der  Cysten  besteht  aus  homogenen  oder  gra- 
jnulirten  Massen  und  wird  von  den  Epithelzellen  secernirt.  Cysten 
«mit  granulirtem  Inhalt  sind  mit  Flimmerepithel  ausgekleidet. 

Nach  dem  Adenom  sind  die  häufigsten  Geschwülste  das  Car- 
icinom  und  das  Sarcom  (Klebs),  welche  ebenfalls  in  Form  kuo- 
Itiger  Tumoren  auftreten.  Weichselbaum  beobachtete  im  Hinter- 

• lappen  zwei  kleine  Lipome,  Weigert  ein  Teratom. 

Entzündungen  der  Hypophysis  können  sich  zu  Entzüu- 
: düngen  der  Nachbarschaft  hinzugesellen.  Tuberkel  und  G u m m i - 
i knoten  (Weigert)  sind  nur  selten  beobachtet  worden. 

IDie  Zirbeldrüse  besteht  aus  Bindegewebe,  welches  zahlreiche 
annähernd  kugelige  Hohlräume  einschliesst,  die  von  einem  reticu- 
lären  Zellennetze  und  von  rundlichen,  mit  hinfälligen  Fortsätzen 
versehenen  (Toldt)  Zellen  ausgefüllt  sind.  Die  Follikel  enthalten 
ferner  auch  Hirnsand. 

Die  am  häufigsten  beobachteten  pathologischen  Veränderungen 
sind  ungewöhnliche  Vermehrung  des  Hirnsandes  (Psammome), 
hyperplastische  Vergrösserungen  und  cystische  Ent- 
artungen. 

Bei  Entzündung  der  Nachbarschaft  kann  sie  an  der  Entzün- 
dung Theil  nehmen. 

Literatur  über  die  Glandula  pituitaria:  Virchow,  Die  krunkh. 

Geschwülste-,  Zenker,  Dir  eh.  ylrch.  13.  Ild.;  Wagner,  .dreh.  d.  lleilk. 
1862 ; Weigert,  Virch.  .dreh.  65.  lid. ; Weiciiselbaum,  ebend.  15.  Ild.; 
Bibbert,  ebenda  90 . Ild.;  Klebs,  Die.rteljahrsse.hr . J . prahl,  lleilk.  125-, 
Beck,  Zeitsehr.  f.  lleilk.  ID  1883  (Teratom). 

Vor  mehreren  Jahren  sah  ich  in  der  Zirbeldrüse  oinen  Tumor 
von  Taubeneigrösse,  welcher  wesentlich  aus  derbem  Fibrin  bestand 
(Haematom). 

■ 


ZWÖLFTER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  des  peripheren 
N ervensystemes. 


I.  Einleitung. 


§ 580.  Das  periphere  Nervensystem  setzt  sich,  abgesehen 
von  den  peripheren  Endapparaten,  aus  Nerven  und  aus  Ganglien 
zusammen.  Den  wesentlichen  Bestandtheil  der  ersteren  bilden  mark- 
haltige und  marklose  Nervenfasern,  in  den  Ganglien  gesellen  sich 
zu  den  Nervenfasern  Ganglienzellen. 

Die  markhaltigen  Nervenfasern  stellen  lange  cylindrische  Gebilde 
dar,  deren  Längsaxe  von  dem  drehrunden  Axencyliuder  eingenom- 
men wird.  Letzterer  ist  von  der  im  lebenden  Zustande  homogenen, 
aus  Myelin  bestehenden  Markscheide  umgeben  und  diese  selbst 
wird  von  einer  zarten  bindegewebigen  Hülle,  der  Schwanu’schen 
Scheide  umschlossen.  Von  Strecke  zu  Strecke  ist  die  Markhülle 
unterbrochen,  so  dass  der  Axencylinder  nur  von  der  Schwann’schen 
Scheide  umgeben  wird.  Man  bezeichnet  die  dadurch  verursachten 
Einschnürungen  nach  ihrem  Entdecker  als  Ranvier’sche  Schnür- 
riuge  und  sieht  in  ihnen  jene  Stellen,  von  denen  aus  der  Axen- 
cylinder wesentlich  ernährt  wird.  Jede  Nervenfaser  wird  dadurch 
in  Segmente  von  1 — 2 Mm.  Länge  getheilt,  von  denen  jedes  an- 
nähernd in  der  Mitte  einen  der  Schwaun’schen  Scheide  anliegenden 
Kern  enthält,  in  dessen  Umgebung  sich  eine  dünne  Lage  von  Proto- 
plasma an  der  Innenfläche  der  Scheide  ausbreitet.  Nach  aussen 
von  der  Schwann’schen  Scheide  liegt  noch  eine  Fibrillenscheide 
(Axel  Key,  Retzius),  welche  ebenfalls  Kerne  mit  etwas  Proto- 
plasma einschliesst. 

Die  marklosen  Nervenfasern  besitzen  als  Hülle  des  Axencylin- 
ders  lediglich  eine  Schwann’sche  Scheide,  unter  welcher  von  Strecke 
zu  Strecke  Kerne  liegen. 

Markhaltige  und  marklose  Nervenfasern  vereinigen  sich  zu 
Nerven  verschiedener  Dicke.  Die  vom  Hirn-  und  Rückenmark  ab- 
gehenden besitzen  vorwiegend  markhaltige,  die  Nerven  des  sym- 
pathischen Systemes  vorwiegend  marklose  Fasern. 

Feinere  Nerven  bestehen  aus  einem  einfachen  Bündel  von  Ner- 
venfasern, grössere  Stämme  aus  einer  wechselnden  Zahl  von  solchen. 
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Jedes  Nervenbündel  (Fig.  296,  Fig.  298  c)  ist  von  einer  Binde- 
gewebshülle umgeben,  welche  als  Perineurium  bezeichnet  wird. 
Treten  mehrere  Bündel  zu  einem  Nervenstamme  zusammen,  so 
wird  auch  dieser  von  einem  Perineurium  (Fig.  298  a)  umgeben, 
während  die  Bündel  selbst  durch  lockeres  oft  Fettzellen  enthalten- 
des Bindegewebe , welches  als  Epineurium  (Fig.  298  b)  bezeichnet 
wird,  untereinander  verbunden  werden.  Von  dem  Perineurium  jedes 
Nervenbündels  ziehen  sich  bindegewebige  Septen  (Fig.  296)  in  die 
Tiefe,  welche  die  Nervenfasern  gruppenweise  zu  Bündeln  vereinigen 
und  mit  ihren  feinsten  Ausläufern  die  einzelnen  Nervenfasern  um- 
geben. Sie  haben  den  Namen  eines  Endoneurium  erhalten.  Die 
Blutgefässe  der  Nerven  liegen  innerhalb  des  Bindegewebsgeriistes. 
An  dem  peripheren  Ende  der  Nervenfasern  zerfällt  der  Axencylin- 
der  in  die  Primitivfibrillen,  welche  mit  den  Endapparaten  in  Ver- 
bindung treten. 

In  den  Stämmen  und  Zweigen  zahlreicher  Nerven  kommen  ver- 
einzelte oder  in  Gruppen  gelagerte  Ganglienzellen  vor,  am  reich- 
lichsten im  Gebiete  des  sympathischen  Nerven  System  es.  Häufen 
sich  dieselben  in  stärkeren  Gruppen  an,  so  dass  sie  dem  blossen 
Auge  erkennbar  werden,  so  werden  sie  als  Ganglien  bezeichnet. 
Die  zu  einem  solchen  Ganglion  gehörenden  Ganglienzellen  und  Ner- 
venfasern liegen  in  einem  Bindegewebslager,  dessen  einzelne  Theile 
die  directe  Fortsetzung  der  verschiedenen  Bestandtheile  des  Nerven- 
bindegewebes  bilden. 

Die  pathologischen  Veränderungen  der  peripheren  Nerven  be- 
treffen theils  die  nervösen  Bestandtheile,  theils  das  Bindegewebs- 
gerüst.  In  mancher  Hinsicht  sind  sie  den  im  Centralnervensystem 
vorkommenden  ähnlich,  doch  kommt  ihnen  auch  wieder  manches 
Eigenartige  zu. 


II.  Einfache  und  degenerative  Atrophie  des  peripheren 

Nervensystemes. 

§ 581.  Die  degenerativen  Processe,  welche  zur  Atrophie 
und  zum  Schwunde  der  peripheren  Nervenfasern  und  Ganglienzellen 
führen , verlaufen  in  einer  Weise , welche  mit  den  entsprechenden 
Veränderungen  im  Gehirn  und  Rückenmark  im  wesentlichen  über- 
einstimmt. 

So  kann  es  zunächst  Vorkommen,  dass  Fasern  und  Zellen  all- 
•nählich  sich  verkleinern  und  schwinden , ohne  dabei  erhebliche 
Structurveränderungen  einzugehen.  Häufiger  indessen  erfolgt  der 
Untergang  rascher  und  ist  mit  verschiedenen  Erscheinungen  ver- 
bunden , welche  auch  bei  dem  Zerfall  der  nervösen  Bestandtheile 
! *Ies  Centralnervensystemes  so  häufig  zur  Beobachtung  gelangen. 

In  den  mark  haltigen  Nervenfasern  stellt  sich  zuerst 
eiue  Trübung  und  weiterhin  eine  Zerklüftung  der  Markscheide  ein, 
welche  erst  zur  Bildung  von  grossen , dann  von  kleinen  Myelin- 
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tropfen  führt,  bis  schliesslich  die  ganze  Markmasse  in  kleine  Frag-  j 
mente  zerfallen  ist.  Die  Axencylinder  und  Primitivfibril- 
len können  ebenfalls  durch  Zerklüftung  in  kleine  oder  grosse  Frag- 
mente (Fig.  295  c)  oder  durch  Aufquellung  und  Verflüssigung  ihrer 
Bestandtheile  zu  Grunde  gehen , doch  ist  zu  bemerken , dass  sie 
den  verschiedenen  auf  die  Nervenfasern  einwirkenden  Schädlich- 
keiten gegenüber  sich  resistenter  erweisen  als  die  Markscheiden. 

Die  Schwann’schen  Scheiden  pflegen  bei  den  meisten  Degene- 
ration sprocessen  intact  zu  bleiben , und  auch  die  unter  denselben 
gelegenen  Zellen,  die  sogen.  Nervenkörperchen  der  einzelnen  Nerven-  i 
Segmente  erhalten  sich  meistens  (Fig  295  d d1  dt).  ZurZeit,  in 
welcher  die  Markscheiden  zerfallen,  können  sich  aus  emigrirten 
farblosen  Blutkörperchen,  welche  sich  mit  den  Zerfallsproducten 
füllen,  Fettkörnchenzellen  bilden,  welche  theils  in  den  Nervenschei-  1 
den , theils  im  Nervenbiudegewebe  liegen.  Zuweilen  verfallen  auch 
die  Bindegewebszellen  der  Verfettung. 

Die  in  die  Nervenzüge  eingeschalteten  solitären  und  in  Gruppen  ; 
gelagerten  Ganglienzellen  können  sowohl  durch  Verquellung  : 
und  Verflüssigung  als  auch  durch  Verfettung  und  durch  einfache  . 
Atrophie  zu  Grunde  gehen. 

Hat  ein  markhaltiger  Nerv  seine  Markscheide  verloren,  so 
büsst  er  auch  an  Volumen  ein  und  besitzt  ein  graues  etwas  durch-  i 
scheinendes  Aussehen.  Ist  er  zugleich  blutreich,  so  sieht  er  grau- 
röthlich  aus. 

Die  Art  und  Weise,  wie  die  nervösen  Bestandtheile  zu  Grunde  | 
gehen,  sowie  auch  die  Ausbreitung  des  Degenerationsprocesses 
hängt  wesentlich  von  der  Einwirkung  der  die  Degeneration  ver- 
ursachenden Schädlichkeit  ab,  doch  ist  bei  allen  Degenerations- 
processen ein  Moment  von  der  maassgebendsten  Bedeutung,  näm- 
lich, dass  die  Degeneration  einer  Nervenfaser,  so  bald  sie  an  irgend 
einer  Stelle  zu  einer  Aufhebung  der  Function  des  Axencylinders 
führt,  sich  über  das  ganze  peripher  von  der  Leitungsuuterbrechung 
gelegene  Stück  gleichzeitig  verbreitet. 

Die  Unterbrechung  einer  Nervenbahn  wird  natürlich  am  rasche- 
sten und  einfachsten  durch  Durchschneidung  eines  Nerven  erzielt, 
und  es  spielt  auch  in  der  Aetiologic  der  Degeneration  peripherer 
Nerven  die  absichtliche  oder  unabsichtliche  Durchschueiduug  eine 
Hauptrolle. 

Am  Orte,  wo  ein  schneidendes  Instrument  einen  Nerven  durch- 
trennt hat,  stellt  sich  kurz  nach  der  Durchschneidung  eine  knopf- 
förmige Auftreibung  und  eine  graue  oder  graugelbliche  gelatinöse 
Verquellung  der  Schnittenden  ein,  und  ebenso  tritt  auch  ein  gela- 
tinöses Exsudat  in  der  Umgebung  der  Nervenenden  auf. 

Schon  in  den  ersten  Tagen  zeigen  die  Marksegmente  des  gan-  l 
zen  peripheren  Stückes  eine  Abnahme  des  Lichtbrechungsvermögens  } 
und  eine  Trübung  und  am  Ende  des  dritten  Tages  treten  schon  : 
tiefe  Einkerbungen  der  Schwann’schen  Scheide  und  der  Markscheide  < 
auf , welche  durch  eine  beginnende  Segmentirung  der  letzteren  i 
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bedingt  sind.  Am  4.  — 6.  Tage  stellt  sich  den  Einkerbungen  ent- 
sprechend eine  Gerinnung  des  Markes  zu  grossen  Myelintropfen  ein 
und  führt  im  Verlaufe  von  wenigen  Tagen  zur  Bildung  einer  aus 
Tropfen,  Tröpfchen  und  Körnchen  bestehenden  Zerfallsmasse,  welche 
weiterhin  resorbirt  wird.  Es  können  indessen  Wochen  und  Monate 
dauern  bis  alle  Zerfallsproducte  verschwunden  sind. 

Der  Axencylinder  ist  schon  sehr  bald  nach  Eintritt  der  Mark- 
degeneration nicht  mehr  oder  nur  noch  schwer  nachzuweiseu  und 
er  geht  auch  tlieils  unter  Aufquellung  und  Vacuolenbildung,  tlieils 
durch  Zerbröckelung  zu  Grunde. 

Bei  vollkommen  uncomplicirten  Schnittwunden  degenerirt  vom 
centralen  Stumpfe  nur  ein  kleines  Stück,  indem  der  Zerfallsprocess 
schon  an  den  nächsten  oder  zweitnächsten  Ranvier’schen  Schnürrin- 
gen  Halt  macht.  Nur  wenn  complicirende  Entzündungen  oder  an- 
dere Schädlichkeiten,  z.  B.  Quetschungen  auf  den  Nervenstumpf  ein- 
wirken, degeneriren  einzelne  Faserbündel  noch  weiter  centralwärts. 
Im  letzteren  Falle  enthalten  die  Schwann’schen  Scheiden  der  dege- 
nerirten  Fasern  auch  reichlich  Rundzellen,  während  letztere  sonst 
nur  spärlich  aufzutreten  pflegen. 

Einen  ganz  ähnlichen  Effect  wie  Durchschneidungen  haben 
starke  Quetschungen  sowie  dauernde  Compression  der  Nerven  wie 
sie  gelegentlich  durch  Geschwülste  oder  durch  schrumpfendes  Nar- 
beugewebe  oder  durch  entzündete  Lymphdrüsen  etc.  herbeigeführt 
werden,  indem  letztere  eine  anämische  Nekrose  oder  eine  anämische 
Degeneration  au  den  Druckstellen  herbeiführen.  Der  Unterschied 
besteht  darin,  dass  die  Leitungsunterbrechung  nicht  sofort  alle 
Nervenbündel  betrifft,  sondern  mehr  successive  die  einzelnen  Ner- 
venzüge  ergreift. 

Erkrankungen  der  Vorderhörner  des  Rückenmarkes  und  der 
motorischen  Wurzeln,  welche  eine  Zerstörung  der  motorischen  Gang- 
lien oder  der  Nervenfasern  her- 
beiführen, sind  in  derselben  Weise 
wie  periphere  Leitungsunterbre- 
chungen von  Degenerationen  der 
peripher  gelegenen  Nervenbahn 
gefolgt,  doch  ist  auch  hier  zu 
bemerken,  dass  hei  allmählichem 
Untergang  der  Nervenzellen  auch 


Fig.  295.  Weit  vorgeschrittene  A t r o - 
phie  der  motorischen  Nerven  bei 
Poliomyelitis  anterior.  a Schwann’sche 
Scheide,  b Axencylinder  mit  anhängenden 
Kesten  von  Myelin,  c Zerfallender  Axen- 
zylinder. d Einkernige,  mehrkernige, 
mit  2 Fortsätzen  versehene  Zelle  inner- 
halb einer  Schwann'schen  Scheide.  Mit 
Müller’scher  Flüssigkeit  und  Lieberosmium- 
aäure  behandeltes  in  Glycerin  zerzupftes 
Präparat.  Vergr.  200. 
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die  Atrophie  der  Nervenfasern  nicht  so  rapide  eintritt,  dass  die 
Markscheide  mehr  allmählich  (Fig.  295  b ) schwindet,  und  dass  in- 
nerhalb eines  Bündels  gesunde  und  in  verschiedenen  Stadien  der 
Atrophie  befindliche  (b  c)  und  total  entartete  Nervenfasern  ( d , dt) 
gemischt  Vorkommen. 

Eine  weitere  häufige  Ursache  degenerativen  Nervenzerfalles  sind 
primäre  und  secundäre,  traumatische  und  infectiöse  Entzündungen, 
welche  das  Bindegewebe  der  Nerven  ergreifen  (vergl.  § 583)  und 
theils  die  Circulation  und  damit  die  Ernährung  stören,  theils  die 
Nervenfasern  comprimiren.  Unter  Umständen  können  auch  Hämor- 
rhagieen  durch  Druck  auf  die  Nervenfasern  eine  Degeneration  ver- 
ursachen. 

Motorische  Nerven  können  endlich  auch  in  Folge  von  Nicht- 
gehrauch der  Muskeln  (Fischer)  atrophisch  werden , doch  bleibt 
die  Atrophie  auf  die  peripheren  Theile  beschränkt,  da  eine  auf- 
steigende  Atrophie  nach  Art  der  absteigenden  an  den  peripheren 
Nerven  nicht  vorkommt. 

Zuweilen  treten  locale  oder  multiple  Degenerationen  an  den  j 
peripheren  Nerven  und  den  Nervenzellen  auf,  ohne  dass  wir  die 
Ursache  mit  Sicherheit  nachzuweisen  im  Stande  wären.  So  werden  i 
z.  B.  degenerative  Veränderungen  am  Vagus  beobachtet,  ohne  dass 
eine  Compression  oder  eine  Entzündung  oder  sonst  irgend  ein  ur- 
sächliches Moment  der  Entartung  vorhanden  ist.  Blaschko  hat 
kürzlich  eine  ausgedehnte  fettige  Degeneration  der  Ganglien  und 
Nervenfasern  des  Auerbach’schen  und  Meissner’schen  Darmplexus 
beschrieben.  Was  von  den  verschiedenen  Autoren  als  multiple  Neu- 
ritis beschrieben  worden  ist  (§  583),  gehört  ebenfalls  zu  einem 
Theile  in  das  Gebiet  der  degenerativen  Nervenatrophie. 

Bei  solchen  Degenerationen  müssen  wir  annehmen,  dass  entwe- 
der Störungen  der  Circulation,  wie  sie  z.  B.  durch  Gefässerkraukun-  ■ 
gen  bedingt  sein  können  oder  aber  Veränderungen  der  Nährflüssig- 
keit die  Ursache  sind.  In  letzterer  Hinsicht  ist  namentlich  au  die 
Bleivergiftung  zu  erinnern,  bei  welcher  (Lancereaux,  Gombault, 
Friedländer)  nicht  nur  Degeneration  und  Zerfall  der  Markscheiden 
und  Axencylinder  der  Muskelnerveu,  sondern  auch  eine  Erkrankung 
des  Darmplexus  nachzuweisen  ist.  Treten  die  Degenerationen  acut 
mit  Fieber  auf,  so  liegt  die  Vermuthung  nahe,  dass  infectiöse  Pro- 
cesse  die  Ursache  sind  (vergl.  § 583).  R.  Maier  hat  kürzlich 
durch  Experimentaluntersuchungen  den  Nachweis  geleistet,  dass 
bei  chronischer  Bleivergiftung  sowohl  die  submucöseu  als  die  my- 
enterischen  Ganglienzellen  trübe  werden,  ihre  Kerne  verlieren,  in 
Schollen  sich  um  wandeln  und  schliesslich  verschwinden,  während 
gleichzeitig  das  Bindegewebe  in  ihrer  Umgebung  zunimmt. 

Nach  Key,  Retzius,  S.  Mayek  und  Kouybutt-Daszkiewicz  kom-  u 
men  degenerative  und  regenerative  Veränderungen  schon  normaler  n 
Weise  an  den  peripheren  Nerven  vor,  und  manches  von  dem,  was  i 
im  Allgemeinen  dem  Nerveubindegewebe  und  den  Remak’sclien  £ 


Degeneration  und  Regeneration. 


705 


Fasern  zugezählt  wird,  sind  nach  ihnen  degenerirte  oder  in  Ent- 
wickelung begriffene  Fasern. 

Da  bei  dem  N eryenmarkzerfall  nur  die  Tropfen  und  Tröpf- 
chen sich  mit  Heber  osmiumsäure  schwarz  färben,  während  die 
Körner  sich  nicht  schwärzen , so  nimmt  S.  Mayer  an , dass  das 
Nerven  mark  in  fettige  und  albuminöse  Bestandtheile  zerfällt. 

Heber  das  Schicksal  des  peripheren  Stückes  einer  durchschnit- 
tenen Nervenfaser  sind  die  Ansichten  der  Autoren  trotz  zahlrei- 
cher Untersuchungen  noch  sehr  getheilt.  Es  gilt  dies  allerdings 
nur  hinsichtlich  der  Veränderungen  des  Axen  cy  linder  s,  während 
bezüglich  der  Markscheide  von  Allen  angegeben  wird,  dass  sie  bald 
rascher,  bald  etwas  langsamer  der  Degeneration  verfällt.  Waller, 
Eulenburg,  Landois,  Hjelt,  Ranvier,  Benecke,  Cossy  und  Dejerine, 
Tizzoni,  Leegard,  Vanlalr,  Falkenheim  und  Andere  geben  dies  auch 
vom  Axencylinder  an,  während  Schief,  Philippeau,  Koryiiut-Dasz- 
klewicz,  Erb,  Charcot,  Wolberg  und  Andere  behaupten,  dass  die 
Axencylinder  sich  intact  erhalten.  Ich  selbst  schliesse  mich  Jenen 
an,  welche  angeben,  dass  auch  der  Axencylinder  im  peripheren 
Stück  degenerirt.  Nach  Verlust  der  motorischen  Ganglienzellen 
des  Rückenmarkes  tritt  in  den  motorischen,  nach  Durchschneidung 
peripherer  Nerven  in  sämmtlichen  Nervenfasern  eine  Degeneration 
der  Axencylinder  ein. 

Literatur  über  Degeneration  und  Regeneration  der  Nerven  nach 
der  Durchtrennung : Waller,  Müllers  Arch.  1850 ; Hjelt,  Firch. 
Arch.  19.  Bd.  ; Remax,  ebenda  23.  Bd.;  Einsiedel,  Lieber  Nervenre- 
gen. nach  Ausschneid,  e.  Nervenstiickes , Giessen  1864;  Laveran,  Rech, 
experim.  sur  la  regcneration  des  nerfs,  Strassburg  1867;  Edlenburg 
und  Landois,  Berlin,  klin.  fVochenschr.  1864  u.  1865;  Robin,  Journ. 
de  Fanal.  1868;  Neumann,  Arch.  d.  Heilk.  IX  1868;  Herz,  Firch. 
Arch.  46.  Bd.;  Vulpian,  Arch.  de  physiol.  1873  u.  1874;  Letie- 
vant,  Traite  des  sect.  nerveuses,  Paris  1873;  Leegard,  D.  Arch.  f. 
klin.  Med.  XXFl ; Benecke,  Firch.  Arch.  55.  Bd.;  Ranvier,  Legons 
sur  Fhisto/ogie  du  syst,  nerveu.r,  Paris  1878;  Eichhorst,  Firch.  Arch. 
59.  Bd. ; Cossy  und  Dejerine,  Arch.  de  physiol.  1875;  Engelmann, 
Pflügers  Arch.  XIII  1876;  Bakowiecki,  Arch.  f.  mikrosk.  Anat. 
XIII  1876;  Colosanti  , Arch.  f.  Anat.  und  Physiol.  1878;  Gluck, 
Firch.  Arch.  72.  Bd.  u.  Arch.  f.  klin.  Chir.  XXF  u.  XXFI ; Santi 
Sirena,  Ricerce  sperirn-  sulla  reproduz.  d.  nervi,  Palermo  1880;  Tiz- 
zoni, Arch.  per  le  scienze  mcdichc  Fol.  III  1878  und  Centralbl.  f. 
med.  IFiss.  1878;  S.  Mayer,  Degen,  und  Regen,  der  Nervenfasern, 
Prag  1881;  G.  u.  Fr.  Hoggan,  Journ.  de  Fanal,  et  de  la  phys. 
XF / // f Paris  1882;  Gessler,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXIII  {I  er- 
änderung  der  motorischen  Nervenenden  nach  Durchschneidung ) ; Tiz- 
zoni, Sulla  patologia  del  tessulo  nervoso , Torino  1878;  Neumann, 
Arch.  f mikrosk.  Anatom.  XFI1I  1880;  Vanlair,  Arch.  de  biol.  111 
1882;  Eichhorst,  Eulenburg's  Reulencyclop.  d.  ges.  Heilk.;  Peye- 
eani,  Biolog.  Centralbl.  1U  1883;  Falkenheim,  Zur  Lehre  von  der 
Nervennaht,  In.-Diss.  Königsberg  1881;  Tillmanns,  Arch.  f.  klm. 

Ziegler,  Eehrb.  d.  path.  Anat.  11.  Thl.  3.  Aull.  45 
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C/u'r.  XX FII ; Basch,  ebenda  XXFI1;  Wolbeeg , Deutsche  Zeitschr. 
f.  Chir.  XF1II  und  XIX  1883;  P.  Berns,  Mittheil.  a.  d.  chir.  /Hin. 
zu  Tübingen  II.  H.  1884. 

Die  Arbeiten  von  Vanlair,  Falkenheim,  Tillmanns’  und  Wol- 
beeg  enthalten  sowohl  Mittheilungen  über  eigene  experimentelle 
Untersuchungen  als  auch  eine  Zusammenstellung  der  casuistischen 
Literatur,  sowie  kritische  Bemerkungen  über  experimentelle  Unter- 
suchungen anderer  Autoren.  Es  wird  ferner  auch  die  Nervennaht 
besprochen.  Die  vollständigste  Zusammenstellung  aller  der  in  Be- 
tracht kommenden  Prägen  enthält  die  Arbeit  von  Wolbeeg. 

Literatur  über  Nervendegeneration  bei  ß/ei/ähmung  und  aus  un- 
bekannten Ursachen:  Lancereaux,  Gaz.  rned.  de  Paris  1862  u.  1871; 
Gombaelt,  Arch.  de  physiot.  F 1873;  Dejerine,  Gaz.  rned.  de  Paris 
187.9;  Zenker,  Zeitschr.  f klin.  Med.  I;  Westphal,  Arch.  f.  Psych. 
IF  1873  und  FI  1875;  Friedländer,  Firch.  Arch.  75.  Bd. ; Popow, 
ebenda  93.  Bd.;  1t.  Maier,  ib.  90.  Bd.;  Blaschko,  ib.  94.  Bd.;  Du- 
menix,  Gaz.  hebdom.  1864;  Schhltze,  Arch.  f.  Psych.  X1F. 

Literatur  über  Inactivitätsatrophie : Fischer,  Deutsche  Zeitschr. 
f.  Chir.  FIII  1877 ; Siegmend  Mayer,  Prager  med.  IFochenschr. 
1878. 


in.  Regeneration  der  peripheren  Nerven. 


§ 582.  Es  ist  eine  schon  längst  bekannte  Thatsache,  dass 
durchschnittene  Nerven,  deren  Function  durch  die  Durchschneidung 
vollkommen  aufgehoben  war,  wieder  zusammenheilen,  und  dass  nach 
Verlauf  von  Wochen  und  Monaten  die  normalen  Functionen  sich 
wiederherstellen  können.  Die  Chirurgie  der  Neuzeit  hat  sich  auch 
schon  in  reichlichem  Maasse  diese  Kenntniss  nutzbar  gemacht  und 
nach  Durchtrennung  der  Nerven  eine  raschere  Wiederherstellung 
derselben  durch  Vereinigung  der  Schnittenden  durch  die  Naht  zu 
erzielen  gesucht.  Die  Handbücher  und  die  Fachjournale  der  Chi- 
rurgie enthalten  auch  bereits  gegen  50  Fälle,  in  welchen  durch  die 
Nervennaht  eine  mehr  oder  minder  vollkommene  Wiederherstellung 
der  Function  durch trennter  Nerven  erzielt  wurde.  Dieses  Resultat 
wurde  nicht  nur  dann  erhalten,  wenn  der  Nerv  kurze  Zeit  vorher 
durchtrennt  worden  war,  sondern  nicht  selten  auch  dann,  wenn 
zwischen  der  Durchtrennung  und  der  Wiedervereinigung  durch  die 
Naht  Monate  und  Jahre  verstrichen  waren. 

Die  Vereinigung  und  Wiederherstellung  durchtreunter  Nerven 
ist  nicht  nur  am  Menschen,  sondern  auch  an  Thieren  vielfach  be- 
obachtet worden  und  es  hat  das  laufende  Jahrhundert,  namentlich 
aber  das  letzte  Jahrzehnt  eine  grosse  Reihe  von  Experimentalun- 
tersuchungen gebracht,  welche  nicht  nur  das  Factum  der  Regene- 
ration sicher  zu  stellen,  sondern  auch  den  Modus  dieser  Regene- 
ration, das  anatomische  Geschehen  des  Processes  festzustellen  such- 
ten. Leider  ist  trotz  der  darauf  gerichteten  Arbeit  ein  voller  Ein- 
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[blick  in  die  histologischen  Vorgänge  der  Nervenregen  eration  noch 
.nicht  erzielt  worden.  Gehen  schon  die  Ansichten  über  das  Verhal- 
ten des  peripheren  Stückes  eines  durchtrennten  Nerven  auseinander 
(s.  § 581),  so  ist  dies  noch  weit  mehr  in  Betreff  der  Regeneration 
der  Fall.  Unter  der  grossen  Zahl  der  Autoren  (s.  unten)  stimmen 
•«kaum  zwei  in  ihren  Ansichten  vollkommen  überein,  und  es  kann 
daher  eine  Darstellung  des  Regenerationsprocesses  heute  noch  nicht 
den  Anspruch  erheben,  jeden  Einzelvorgang  desselben  richtig  wie- 
lerzugeben. 

Ist  irgendwo  die  Continuität  eines  Nerven  durch  Durchschnei- 
üung,  Quetschung,  Compression  etc.  unterbrochen,  so  sind  natür- 
lich für  sein  ferneres  Verhalten  verschiedene  Möglichkeiten  gegeben. 
Es  kann  zunächst  die  Unterbrechung  nur  die  Nervenfasern  betreffen 
und  der  Nerv  als  Ganzes  im  Zusammenhang  bleiben.  Es  kann 
ferner  eine  vollkommene  Durchtrennung  eines  Nerven  stattfinden, 
«o  dass  beide  Nervenenden  mehr  oder  weniger  auseinanderrücken, 
tlabei  jedoch  noch  nicht  allzuweit  sich  von  einander  entfernen.  End- 
liich  kann  das  periphere  Ende  so  weit  vom  centralen  Stumpfe  ab- 
gerückt werden,  dass  eine  Wiedervereinigung  desselben  mit  dem 
letzteren  unmöglich  ist.  Zum  Verfolgen  des  Regenerationsprocesses 
erscheint  es  am  zweckmässigsten  von  dem  am  häufigsten  experi- 
mentell untersuchten  Falle  auszugehen,  wo  die  durchtrennten  Ner- 
ven sich  etwas  von  einander  entfernen,  aber  durch  ein  neugebilde- 
res  Nervenstück  wieder  vereinigen. 

Ist  ein  Nerv  durch  einen  Schnitt  durchtrennt  worden,  so  stellt 
sich  zunächt  in  der  Wunde  eine  Entzündung  ein,  welche  zu  einer 
Anschwellung  der  Schnittenden  und  Einlagerung  eines  Exsudates 
'wischen  letztere  führt.  Im  Verlauf  der  nächsten  Tage  und  Wochen 
tntsteht  zwischen  den  Schnittenden  Granulations-  und  Narbenge- 
webe, während  gleichzeitig  das  periphere  und  das  centrale  Ende 
die  in  § 581  beschriebenen  Veränderungen  eingehen. 

Die  Regeneration  des  Nerven  beginnt  bereits  einige  Tage 
aach  der  Operation  (Ranvier)  im  centralen  Stumpf  und  zwar  nach 
.Unvier  schon  in  nächster  Nähe  des  Schnittendes,  nach  Vanlair 
dagegen  in  einer  Entfernung  von  1,5—2  Ctm.  Eichhorst  sah  die 
'•rsten  Anfänge  der  Regeneration  beim  Kaninchen  am  14.  Tage. 

Die  erste  Veränderung  besteht  in  einer  Schwellung  einzelner 
Axencylinder  in  den  peripher  gelegenen  Theilen  (Vanlair)  der  Ner- 
venbündel des  centralen  Stumpfes,  welcher  weiterhin  eine  Theilung 
n 2 bis  5 und  mehr  neue  Axencylinder  (Ranvier)  nachfolgt.  Die 
durch  Spaltung  der  alten  entstandenen  neuen  Axencylinder  wachsen 
n die  Länge  und  bilden  innerhalb  der  alten  Schwann’schen  Scheiden 

Kanze  Bündel  (Fig.  296  e)  neugebildete  Nervenfasern,  welche  mei- 
tens  das  ganze  Lumen  der  alten  Nervenröhren  ausfüllen  und  das- 
l 'ffbe  sogar  ausdehnen,  seltner  noch  Reste  der  alten  Fasern  (f)  ein- 
ichliessen.  Nach  Vanlair  können  sie  die  alten  Schwann’schen  Schei- 
ien  auch  durchbrechen  und  dann  entweder  im  Endoneurium  weiter 
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ziehen  oder  durch  das  Perineurium  der  Nervenbündel  hindurch  in 
das  Epineurium  eindringen. 


Fig.  269.  Querschnitt  durch  das  cen- 


Auf  diese  Weise  bildet  sich 
am  unteren  Ende  des  centra- 
len Nervenstumpfes  eine  grosse 
Anzahl  neuer  Nervenfasern,  j 
Sie  bestehen  anfänglich  nur  j 
aus  dem  neugebildeten  Axen- 
cylinder,  welcher  von  einer  pro- 
toplasmatischen kernhaltigen 
Scheide  umgeben  wird  (Van- 
lair). Weiterhin  erhalten  sie 
eine  homogene  Bindegewebs 
hülle  (Fig.  296  e),  welche  sich 
auf  Kosten  der  protoplasmati- 
schen Scheide  bildet  und 
schliesslich  auch  eine  dünne 
Markscheide,  welche  sich  zwi-t 
sehen  letzterer  und  dem  Axen- 
cylinder  entwickelt. 

Durch  die  Durchbrechung  des! 


traleEnde  eines  Nervenbündels  des  Perineuriums  der  einzelnen  Ner- 
Nervus  medianus  4 Monate  nach  der  durch  venbÜndel  Und  durch  die  Ver- 
eine Stichverletzung  erfolgten  Durchtrennung.  theilung  der  Nerven  im  Epi 
a Perineurium.  o Endoneurium.  c Gefäss-  . ° , f 

querschnitt.  d Alte  unveränderte  Nervenfaser,  neurium  geht  alll  r.ncle  dei 
e Bündel  neugebildeter  Nervenfasern,  f Neu-  Nei’VenStUmpfeS  die  cliarakte- 
gebildete  Nervenfasern  neben  Resten  der  alten  ristische  Gruppirung  der  Nef- 
Faser  innerhalb  der  nämlichen  Scheide.  Mit  ven  jn  Bündel  verloren.  Di« 
Müller  scher  Flüssigkeit  gehart.  mit  neutralem  . XT  r j • 

Carmin  gef.  in  Canadabalsam  eingeschl.  Präp.  Jungen  Nervenfasern  Merdeil  ID 
Vergr.  200. 


Nervenbindegewebe  mehr 
gleichmässig  vertheilt  un( 


gleichzeitig  gewinnt  auch  das  gewöhnlich  fetthaltige  epineurah 
Gewebe  eine  streifig  faserige  Beschaffenheit. 

So  tritt  der  neugebildete  Nerv  in  die  aus  Granulations-  ode 
jungem  Narbengewebe  bestehende,  zwischen  den  Nervenenden  eilige 
schobene  weiche  Gewebsmasse  ein.  Am  peripheren  Stumpf,  desseijs; 
Nervenfasern  mittlerweile  zu  Grunde  gegangen  sind,  angelangt,  kön 
nen  sich  einzelne  junge  Nervenfasern  in  die  alten  leeren  Schwann’ 
sehen  Scheiden  einsenken  (Ranvier),  die  Mehrzahl  derselben  drin 
indessen  in  das  Epineurium  (Vanlair)  und  Perineurium  ein  un< 
zieht  in  diesen  nach  der  Peripherie  dem  Endorgane  zu.  Einzeln 
Fasern  gehen  auch  an  den  Nervenenden  vorbei  und  ziehen  entwedelv 
längs  der  alten  Nerven  oder  aber  auf  eigenen  Bahnen  nach  de 
Peripherie.  Manche  Fasern  endlich , welche  die  alte  Bahn  ver 
hassen,  gehen  im  Gewebe  verloren  (Vanlair).  Schon  in  der  untere!  f 
Hälfte  des  Zwischenstückes  (Vanlair)  beginnen  die  Nervenzüge  sic’ 
wieder  in  Bündel  zu  sondern  und  indem  sich  um  letztere  wiede 
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:iin  Perineurium  bildet,  kann  der  regenerirte  Nerv  mehr  und  mehr 
wieder  die  Structur  eines  normalen  Nerven  annehmen. 

Der  eben  geschilderte  Regenerationsvorgang  braucht  zu  seinem 
Ablauf  stets  Wochen  und  Monate  und  ist  zuweilen  selbst  nach  meh- 
reren Monaten  noch  nicht  beendet.  Nach  Eichhorst  haben  die 
^asern  des  centralen  Stumpfes  die  Narbe  meist  gegen  das  Ende  des 
ersten  Monates  erreicht.  Mit  Ablauf  des  3.  Monates  ist  die  Rege- 
leration  meist  beendet. 

Wie  aus  der  Darstellung  ersichtlich,  regenerirt  sich  also  das 
ueriphere  Stück  nicht  selbst,  sondern  es  wird  vom  centralen  Stumpf 
aus  wieder  mit  Nerven  versehen.  Vanlaik  bezeichnet  dies  als  eine 
Neuro tisat io n.  Dieser  Vorgang  wiederholt  sich  sehr  wahr- 
scheinlich in  allen  Fällen,  in  denen  ein  durchtrennter  Nerv  regene- 
’irt  wird,  und  zwar  auch  dann,  wenn  durchschnittene  Nerven  un- 
mittelbar wieder  vereinigt  werden,  oder  wenn  nur  die  Nervenfasern, 
eicht  aber  das  Nervenbindegewebe  durchtrennt  werden.  Der  Unter- 
«chied  beider  Fälle  besteht  nur  darin,  dass  der  junge  Nerv  in  dem 
ersten  Fall  eine  ziemlich  bedeutende  Lage  von  Granulations-  und 
Narbengewebe  durchwachsen  muss,  während  unter  den  letztgenannten 
Bedingungen  diese  Zwischenlage  fehlt,  oder  wenigstens  sehr  dünn 
tst,  so  dass  die  sich  verlängernden  Axencylinder  sofort  in  den  alten 
Nerven  treten  können.  Von  mehreren  (Gluck,  Wolberg,  Langen- 
■'teldt)  wird  mit  Bestimmtheit  angegeben,  dass  unter  günstigen 
Umständen  eine  rasche  Wiedervereinigung  des  centralen  und  des 
•oeripheren  Schnittendes  und  damit  auch  eine  rasche  nur  wenige 
Tage  in  Anspruch  nehmende  Wiederherstellung  der  Function  ein- 
Ireten  könne  (s.  unten). 

Wird  das  periphere  Nervenende  in  einer  Weise  von  dem  cen- 
tralen entfernt,  dass  eine  Vereinigung  der  beiden  durch  Nerven- 
gewebe nicht  möglich  ist,  so  wird  deshalb  ein  Versuch  der  Nerven- 
«regeneration  nicht  ausbleiben.  Es  findet  vielmehr  auch  hiebei  ein 
Auswachsen  des  centralen  Nervenendes  (Fig.  296)  statt,  nur  er- 
reichen die  Axencylinder  das  periphere  Stück  nicht,  sondern  ver- 
flieren  sich  im  Narbengewebe. 

. Von  diesem  Gesichtspuncte  aus  sind  auch  die  sogen.  Ainpu- 
:tationsneurome  zu  betrachten , d.  h.  keulenförmige  Anschwel- 
lungen der  Nervenstümpfe,  welche  sich  in  seltenen  Fällen  nach  Am- 
putationen einstellen.  Da  dieselben  neben  Narbengewebe  auch  neu- 
cgebildete  Nervenfasern  enthalten , so  müssen  wir  annehmen , dass 
äin  den  Nervenstümpfen  ein  lebhafter  Regenerationsprocess  stattge- 
rfunden  hat.  Betrifft  die  Regeneration  auch  sensible  Fasern  und 
«werden  dieselben  aus  irgend  einem  Grunde  durch  das  Narbenge- 
•webe  gereizt , so  werden  die  angeschwollenen  Nervenstümpfe  äus- 
tserst  schmerzhaft. 

Aehnliche  Wundneurome  können  sich  unter  Umständen  auch 
-nach  Nervenverletzungen  in  der  Continuität  der  Nerven  bilden. 

Die  Angaben  der  Autoren  über  die  Neubildung  von  Axency- 
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lindern  in  durchschnittenen  Nervenfasern  gehen  heute  noch  sehr 
auseinander.  Waller,  Schiff,  Rindfleisch,  Cornil,  Ranvier,  Eich- 
horst und  Andere  lassen  sie  durch  eine  Längsspaltung  und  ein 
Auswachsen  der  alten  Axencylinder  des  centralen  Stumpfes  ent- 
stehen. Nach  Philippeaux,  Vulpiax , Remak,  Leegard,  Necmank, 
Dobbert,  Daszkiewicz  und  Anderen  sollen  die  neuen  Fasern  im. 
peripheren  Ende  entstehen  und  zwar  nach  Leegard  au3  den  Neuri- 
lemmkernen, nach  Remak  durch  Längsspaltung  der  intact  geblie- 
benen alten  Cylinder , nach  Daszkiewicz  aus  den  Ueberresten  der : 
alten  querzerfallenen  Axencylinder,  nach  Neumann  und  Dobbekt  i 
endlich  aus  einer  protoplasmatischen  Masse,  welche  zuvor  durch .1 
eine  chemische  Umwandlung  des  Markes  und  des  Axencylinder^ 
sich  gebildet  hat. 

Nasse  , Günther  , Schön  und  Steinrück  lassen  die  Axency- : 
linder  aus  den  alten  Fasern  beider  Enden  entstehen,  Leut,  Ein-! 
sied el  , Weir-Mitchel,  Benecke  und  Gluck  aus  den  Kernen  dei 
Schwann’schen  Scheide  beider  Stümpfe,  Laveran  und  Herz  aus  färb- 
losen  Blutkörperchen,  Hjelt  und  Wolbebg  endlich  aus  den  Zelleis 
des  Perineurium. 

Wie  aus  der  obenstehenden  Darstellung  ersichtlich  ist,  schliess< 
ich  mich  Denjenigen  an,  welche  die  jungen  Nervenfasern  aus  dei 
alten  Nerven  des  centralen  Stumpfes  entstehen  lassen.  Soweit  icl 
es  zu  beurtheilen  vermag , spielt  auch  die  Theilung  der  Axency  : 
linder  die  wesentlichste  Rolle  bei  der  Regeneration,  doch  halte  icl 
es  für  nicht  unmöglich,  dass  auch  von  den  unter  der  Schwann’ 
sehen  Scheide  gelegenen  Nervenkörperchen  (gewöhnlich  als  Kenn 
der  Scheide  bezeichnet)  eine  Nervenneubildung  ausgehen  kann.  Mai' 
findet  wenigstens  in  den  degenerirenden  Nerven  auffallend  häufi{ 
eine  Schwellung  dieser  Zellen  (Fig.  295  dd.)  und  eine  Yermehrum 
ihrer  Kerne.  Auch  bilden  sie  manchmal  Fortsätze  (</2) , die  sek 
an  Axencylinder  erinnern.  Solange  indessen  nicht  beweisende  Be 
obaclitungen  hierüber  vorliegen,  halte  ich  es  für  wahrscheinlicher 
dass  diese  Zellen  nur  die  Scheide  für  die  neuen  Axencylinde  j 
bilden. 

Den  Angaben , dass  Nervenfasern  aus  den  Granulationszellei 
oder  aus  den  Bindegewebszellen  des  Perineurium,  des  Endoneuriun 
und  des  Epineurium  entständen,  vermag  ich  nicht  beizustimmen 
Die  Nerven  sind  in  ihrer  ganzen  Länge  ursprünglich  als  Auswüchse 
des  Centralnerven system es  anzusehen  (Balfour,  Hensen,  His,  Köl  : 
liker)  , und  es  ist  im  höchsten  Grad  unwahrscheinlich , dass  si< 
späterhin  aus  jeder  beliebigen  Bindegewebszelle  entstehen  können 
Es  widerspricht  dies  allen  unseren  sonstigen  Erfahrungen  über  dit 
Regeneration  specifischer  Gewebsformation.  Ich  finde  überdies  ii  W 
den  Angaben  der  betreffenden  Autoren  keine  zwingenden  Gründi  k 
für  die  Richtigkeit  ihrer  Anschauungen. 

Diejenigen  Autoren,  welche  der  Ansicht  sind,  dass  nach  Ner  S 
vendurchsohneidung  der  Axencylinder  im  peripheren  Stück  erhaltei  5j 
bleibt,  nehmen  an,  dass  bei  der  Regeneration  auch  eine  Wieder  M 
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Vereinigung  der  centralen  und  peripheren  Axencylinder  durch  ein 
Zwischenstück  erfolge.  Wolbekg  lässt  dies  durch  Spindelzellen- 
züge , welche  aus  dem  Epineurium  stammen , geschehen.  Erfolgt 
die  Vereinigung  erst  dann,  wenn  die  Markscheide  zerfallen  ist,  so 
bezeichnet  er  den  Process  als  Regeneration  im  engeren  Sinne.  Tritt 
die  Vereinigung  schon  in  einer  Zeit  ein,  in  welcher  das  Nerven- 
mark noch  erhalten  ist,  so  bezeichnet  er  dies  als  eine  prima  in- 
tentio  und  unterscheidet  eine  mittelbare  und  eine  unmittelbare 
Eorm.  Bei  der  ersteren  erfolgt  die  Vereinigung  durch  neugebildete 
intermediäre  Fasern,  bei  der  letzteren  durch  directe  Verbindung 
der  mit  ihrer  Schnittfläche  aneinander  liegenden  Axencylinder  und 
Schwann’schen  Scheiden.  Nach  ihm  soll  die  erstere  Form  experi- 
mentell sichergestellt  sein. 

IOb  eine  prima  intentio  wirklich  vorkommt,  erscheint  mir  noch 
fraglich.  Die  Experimente  von  Gluck  und  W olbeeg  scheinen  mir 
dies  noch  nicht  sicher  zu  beweisen.  Es  ist  nicht  unmöglich,  dass 
bei  denselben  eine  Täuschung  vorliegt  und  dass  die  rapide  Her- 
stellung der  Function  durch  anormale  Anastomosen  und  supplemen- 
täre Functionen  zu  erklären  ist. 

Die  secundäre  Verbindung  von  Zwischenstücken  mit  peripheren 
Axencylindern  halte  ich  deshalb  nicht  für  möglich,  weil  die  Achsen- 
cylinder  vorher  der  Degeneration  verfallen.  Aus  dem  nämlichen 
Grunde  scheint  mir  auch  die  Angabe  von  Gluck  und  Anderen,  dass 
Nervenstücke  von  anderen  Thieren  einem  Versuchsthiere  implantirt 
mit  dessen  Nerven  verwachsen,  auf  Irrthum  zu  beruhen. 


IV.  Die  Entzündung  der  peripheren  Nerven  und  der 

Granglien. 

§ 583.  Die  Entzündung  der  Nerven,  die  Neuritis  ist  ana- 
tomisch hauptsächlich  durch  die  Anwesenheit  eines  Exsudats  im 
Stützgewebe  des  Nerven  charakterisirt.  Bestellt  dasselbe  haupt- 
sächlich aus  Flüssigkeit  und  sind  zur  Zeit  der  Untersuchung  die 
Gefässe  noch  gefüllt,  so  erscheint  der  Nerv  geröthet  und  geschwellt 
und  gleichzeitig  stärker  als  in  der  Norm  durchfeuchtet.  Besteht 
das  Exsudat  wesentlich  aus  farblosen  Zellen  (Fig.  297)  und  ist  die 
Hyperämie  verschwunden,  so  ist  die  vorhandene  Entzündung  für 
das  unbewaffnete  Auge  nicht  erkennbar.  Waren  Blutungen  erfolgt, 
so  finden  sich  rothe  oder  braune  oder  gelbe  Flecken. 

In  einfachen  Nerven  liegen  die  emigrirten  farblosen  Blutkör- 
perchen vornehmlich  in  den  gröberen  Balken  des  Endoneurium  (Fi- 
gur 297  d ) , wo  auch  die  Blutgefässe  verlaufen , doch  können  sie 
von  da  aus  zwischen  die  einzelnen  Nervenfasern  c dringen. 

In  zusammengesetzten  Nerven  (vergl.  Fig-  298)  liegt  das  Exsu- 
dat oft  grossentheils  im  Epineurium.  Das  Perineurium  der  einzel- 
nen Bündel  und  des  ganzen  Nerven  ist  meist  weniger  dicht  in- 
filtrirt. 
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Fig.  297.  Neuritis  chronica,  a Querschnitte  normaler  dicker  Nervenfasern. 
b Querschnitte  normaler  dünner  Nervenfasern,  c Endoneurium.  d Zeitig  infiltrirter 
dickerer  Balken  des  Endoneurium  mit  Blutgefässen,  f Verdichtetes  Endoneurium  mi! 
kleinen  Nervenlücken  und  einzelnen  erhaltenen  dünnen  Nervenfasern,  g Im  Längs- 
schnitt getroffenes  Blutgefäss.  In  Müller’scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärt.  mit 
Hämatoxylin  und  Carmin  gef.  in  Canadabalsam  eingel.  Präp.  Vergr.  150. 


Leichte  Entzündungsprocesse  können  sicherlich  ohne  Hinter- 
lassung bleibender  Veränderungen  heilen.  Bei  schwereren  Entzün- 
dungsprocessen bleibt  eine  Degeneration  der  Nervenfasern 
nicht  aus. 

Trägt  der  Entzündungsprocess  einen  eitrigen  oder  brandigen 
Character,  so  geht  der  Nerv  in  acuter  Weise  durch  Vereiterung 
und  brandigen  Zerfall  zu  Grunde  und  wird  dabei  gelbweiss  oder 
missfarbig  grau  oder  graugrün.  Es  muss  indess  hervorgehoben  : 
werden,  dass  das  Nervenbindegewebe  verhältnissmässig  resistent  ist 
und  der  Auflösung  lange  widersteht. 

Hält  ein  Entzündungsprocess  längere  Zeit  an,  so  pflegen  sich 
in  den  Nervenfasern  Degenerationsprocesse  einzustelleu , welche  zu 
Beginn  wesentlich  durch  den  Zerfall  eines  Theiles  der  Markscheiden 
characterisirt  sind.  Der  Axencylinder  kann  noch  eine  Zeit  lang  er- 
halten bleibeu,  zerfällt  indessen  schliesslich  ebenfalls,  so  dass  eine 
grössere  oder  geringere  Anzahl  von  Nervenfasern  verloren  geht  und 
die  Schwann’schen  Scheiden  zusammensinken  (f).  Geht  irgendwo 
der  Axencylinder  verloren , so  stellt  sich  eine  Degeneration  des 
ganzen  peripheren  Stückes  (§  581)  ein.  Zur  Zeit,  in  der  die  Mark- 
scheiden zerfallen , enthält  der  Nerv  Myelintropfen  und  Körnchcn- 
zellen. 

Im  Laufe  der  Zeit  führt  die  chronische  Entzündung  zu  einer 
Zunahme  und  Verdichtung  des  Nervcnbindegewebes  und  bedingt 
im  Verein  mit  der  Atrophie,  dass  der  Nerv  mehr  und  mehr  ein 
bindegewebiges  Aussehen  erhält.  Ob  dabei  der  Nerv  dicker  oder 
dünner  wird  als  in  der  Norm,  hängt  von  der  Masse  des  neugebil- 
deten Bindegewebes  und  von  der  Ausbreitung  der  Atrophie  ab. 
Sowohl  in  einfachen  als  in  zusammengesetzten  Nerven  kann  die 
Entzündung  den  ganzen  Querschnitt  oder  nur  einen  Theil  desselben  f 
ergreifen.  Bei  zusammengesetzten  Nerven  verliert  dabei  die  Ab-  j 
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grenzung  der  Bündel  an  Schärfe,  doch  lassen  sie  sich  selbst  bei 
weitgehender  Nervenatrophie  und  bei  starker  Bindegewebshyper- 
plasie  noch  erkennen. 

Haben  während  des  Processes  Blutungen  stattgefunden,  so  ent- 
hält das  Gewebe  später  oft  Pigment. 

Findet  bei  chronischer  Neuritis  eine  reichliche  Bindegewebs- 
entwickelung  statt,  so  bezeichnet  man  die  Affection  als  Neuritis 
prolifera  (Virchow).  Schreitet  die  Entzündung  centrifugal  oder 
centripetal  vor,  so  spricht  man  von  einer  Neuritis  (lescentlens  und 
ascendens. 

Eine  der  häufigsten  Ursachen  cler  Neuritis  sind  Verletzungen 
durch  Hieb , Schuss , Stich , Contusionen  u.  s.  w. , durch  welche  der 
Nerv  durchtrennt  und  gequetscht  wird.  Sie  führen  meist  zu  Binde- 
gewebsneubildung. Bei  Wundinfection  kann  Vereiterung  und  gan- 
gränöser Zerfall  eintreten. 

Eine  weitere  häufige  Ursache  neuritischer  Processe  sind  Ent- 
zündungen der  Nachbarschaft.  So  können  Nerven,  welche  in  Wun- 
den hegen,  in  den  Wundheilungsprocess  oder  in  che  Wundeiterung 
hereingezogen  werden,  ohne  selbst  verletzt  zu  sein.  Wie  Wund- 
entzündungen kann  auch  jede  andere  Entzündung  der  Umgebung 
des  Nerven  auf  letzteren  selbst  übergreifen. 

So  ist  es  z.  B.  überaus  häufig,  dass  bei  Entzündung  der  Me- 
ningen auch  die  im  Entzündungsgebiet  hegenden  cerebrospinalen 
Nerven  der  Sitz  entzündlicher  Infiltration  sind.  Bei  Entzündungen 
von  Knochen,  welche  Nerven  einschliessen , können  letztere  nicht 
nur  durch  Compression  zur  Degeneration  gebracht  werden,  sondern 

• es  greift  nicht  selten  auch  der  Entzündungsprocess  auf  die  Nerven- 
i Substanz  über. 

Das  Nämliche  gilt  für  Nerven,  welche  in  der  Nachbarschaft 

• entzündlich  indurirter  oder  durch  Tuberculose  in  chronischen  Ent- 
: zündungszustand  versetzter  Lymphdrüsen  hegen.  So  ist  es  z.  B. 

1 kein  seltenes  Ereigniss , dass  verkäsende  Lymphdrüsen  am  Halse 
1 und  zur  Seite  der  Trachea  und  der  Bronchialstämme  auf  benach- 
I barte  Nerven,  namentlich  auf  den  Vagus  und  dessen  Aeste  drücken, 

: ihn  in  den  Bereich  des  Entzündungsprocesses  ziehen  und  so  zur 
1 Degeneration  bringen.  Im  Becken  können  Entzündungen  der  Blase 

und  des  innem  Geschlechtsapparates  auf  das  Beckenzellgewebe  und 
j schliesslich  auf  das  dort  gelegene  Nervengeflecht  übergreifen. 

Neben  diesen  consecutiven  neuritischen  Processen  kommen  auch 
; solche  vor , bei  welchen  die  Nerven  zufolge  einer  ihnen  auf  dem 
:Blut-  oder  Lymphwege  zugekommenen  Schädlichkeit  in  Entzüu- 
: düngszustand  versetzt  werden.  Die  Schädlichkeiten,  welche  dies 
»veranlassen,  sind,  soweit  wir  sie  kennen,  verschiedene  Infections- 

E<  Stoffe.  So  kommen  z.  B.  bei  Typhus  exanthematicus  (Bernhardt), 
Jei  Variola  (Joffroy),  bei  Abdominaltyphus  (Nothnagel,  Leyden, 
Eisenlohr)  und  bei  Diphtheritis  (Oertel,  Charcot,  Buhl,  De- 
■’RRine)  solitäre  und  multiple  Neuritiden  vor,  von  denen  wir  anneh- 
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men,  dass  sie  als  Folgezustände  der  betreffenden  Infectionskrankheit 
anzusehen  sind. 

In  neuester  Zeit  ist  durch  die  Untersuchungen  von  Baelz  und 
Scheube  bekannt  geworden,  dass  die  als  Beriberi  oder  Kakke  in 
Japan  epidemisch  auftretende  Infectionskrankheit  wesentlich  durch 
eine  multiple  Neuritis  gekennzeichnet  ist,  und  sie  hat  deshalb  auch 
von  Baelz  den  Namen  einer  Panneuritis  epidemica  erhalten. 

In  Europa  ist  eine  Krankheit,  welche  mit  der  japanischen  iden- 
tisch wäre,  nicht  sicher  bekannt,  doch  wird  auch  hier  eine  multipel 
auftretende  Neuritis  beobachtet  und  ist  unter  den  Namen  multiple 
Neuritis  (Leyden),  Polyneuritis  (Pierson),  Neuritis  disse- 
minata (Roth)  beschrieben.  Ob  einem  Theile  dieser  Neuritiden 
eine  ähnliche  Infection  wie  der  Beriberi  zu  Grande  liegt,  wie  es 
Pierson  vermuthet,  ist  noch  festzustellen.  Von  manchen  Autoren 
wird  als  Ursache  multipler  Neuritis  Erkältung  angenommen;  es 
dürfte  sich  indessen  wohl  meist  um  infectiöse  Processe  handeln. 
Rotii  hat  gezeigt,  dass  auch  von  Eiterungsprocessen  (Parotitis), 
welche  einen  Nerven  ergreifen,  multiple  Neuritiden  ausgehen  können. 

Tuberculöse  und  syphilitische  Entzündungen  kommen  haupt- 
sächlich an  den  intracraniellen  Theilen  der  Hirnnerven  und  an  den 
spinalen  Nervenwurzeln  als  Tlieilerscheinung  meningealer  Tubercu- 
lose  und  Syphilis  vor. 

Ueber  Tuberculöse  und  Syphilis  der  peripheren  Nerven  ist 
wenig  bekannt.  Grössere  tuberculöse  Entzündungsherde  sind  am 
häufigsten  am  Opticus  beobachtet  und  verursachen  hier  hochgradige 
Zerstörungen.  Im  Gebiete  der  andern  peripheren  Nerven  entstehen 
tuberculöse  Entzündungen  namentlich  durch  directes  Uebergreifen 
tuberculöser  Lymphdrüsenerkrankungen  auf  benachbarte  Nerven. 

Mit  besonderer  Vorliebe  localisirt  sich  die  lepröse  Entzün- 
dung in  den  Nerven,  so  dass  die  Lepra  wesentlich  auch  durch 
Erkrankung  des  peripheren  Nervensystems  gekennzeichnet  ist  und 
man  eine  besondere  Form  der  Lepra  als  Lepra  liervorum  s.  an 
aesthetica  s.  mutilans  aufgestellt  hat.  Die  Ansiedelung  des  Lepra- 
bacillus in  den  Nerven  verursacht  eine  intensive,  durch  zellige 
Infiltration  gekennzeichnete  Entzündung,  welche  weiterhin  zu  Dege- 
neration der  Nervenfasern  und  zu  Hyperplasie  des  Bindegewebes 
führt.  Es  können  dadurch  spindelförmige  derbe  Verdickungen  der 
Nerven  von  bedeutendem  Durchmesser  entstehen. 

Ueber  die  Entzündung  der  Ganglien  sind  wir  im  Ganzen  noch 
wenig  unterrichtet.  Soweit  Untersuchungen  vorliegen , kommen  sie 
unter  den  nämlichen  Bedingungen  vor  wie  die  Entzündungen  der 
peripheren  Nerven.  Sie  sind  ferner  ebenso  durch  zellige  Infiltra- 
tion und  Hyperplasie  des  Bindegewebes  sowie  durch  degenerative 
Atrophie  der  nervösen  Bestandthcile  characterisirt. 

Bei  schweren  cystitischen  und  pyelonephritischen  Processen 
sowie  bei  Entzündungen  von  Gebilden  des  innern  weiblichen  Ge- 
schlechtsapparates treten  zuweilen  Lähmungen  der  unteren  Extre- ; 
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mitäten  auf.  Rehak  (Med.  Central- Zeitung  1860)  und  Leyden  ( Samml. 
klin.  Vorträge  v.  Volkmann , N.  2 1870)  haben  diese  Erscheinung 
durch  eine  fortschreitende  Nervenentzündung  erklärt,  nnd  Leyden 
hat  diese  Entzündung  als  Neuritis  disseminata  migrans  bezeichnet. 
Die  experimentellen  Untersuchungen  von  Mitchell  ( Lesions  des 
nerfs  etc.  Paris  1874),  Tiesler  ( lieber  Neuritis,  In.-l)iss.,  Königsberg 
1869),  Felnbebg  (Bert.  klin.  IVochenschr.  1871),  Klemm  (Ueber  Neu- 
ritis migrans,  In.-Diss.,  Strassburg  1874),  Niedick  (Arch.  f.  exper. 
Patk.  VII  1877),  Rosenbach  (ebenda  VIII)  und  Treub  ( ebenda  X) 
geben  der  Annahme  einer  wandernden  Neuritis  keine  hinlängliche 
Stütze.  Es  erscheint  mir  auch  viel  wahrscheinlicher,  dass  bei  der 
genannten  Erkrankung  die  im  Becken  gelegenen  Nervenplexus 
durch  Compression  oder  durch  Uehergreifen  der  Entzündung  auf 
das  Beckenzellgewebe  und  die  Nerven  in  krankhaften  Zustand  ver- 
setzt werden. 

Literatur  über  multiple  Neuritis:  Dumenil,  Gas.  hebd.  1866; 
Leyden,  lieber  Reflexlähmung , Samml.  klin.  Vorträge  N.  2 1870, 
Charite- Annal.  V , Arch.  f.  Psych.  VI  und  Zcitschr.  f.  klin.  Med. 
I 1880 ; Caspabi,  ib.  V;  Graingeb,  Stewabt,  Edinburg  Med.  Journ. 
1881;  Eichhobst,  Virch.  Arch.  69.  Bd.;  Joffboy,  Arch.  de  physiol. 
1879;  Eisenlohb,  l).  Arch.  f.  klin.  Med.  XXVI;  Mabchand,  Virch. 
Arch.  81.  Bd. ; Ebb,  v.  Ziemssens  Handb.  d.  spec.  Pathol.  XII ; Noth- 
nagel, Samml.  klin.  Vorträge  Nr.  103 ; Piebson,  Lieber  Polyneuritis 
acuta,  ebenda  Nr.  229;  Geppebt,  Ein  Fall  von  multipler  Neuritis, 
Charite- Annalen  1883;  Strümpell,  Arch.  f.  Psych.  XIV;  Müller, 
ib.  XIV;  Yiebobdt  , ib.  XIV;  Roth,  Neuritis  dissem.  acutissim., 
Korrespbl.  f.  Schweizerärzte  1883;  Dubois,  Ein  Fall  multipler  Neu- 
ritis, ebenda  1883 ; Baelz,  Infectionskrankh.  in  Japan  mit  bes.  Bc- 
rücksicht.  der  Kakke  oder  Beriberi , Yokohama  1882  u.  Zeitschr.  f. 
klin.  Med.  IV  1882 ; Scheube,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXI  und 
XXXII;  Hirsch,  Handb.  d.  histor.  geograph.  Pathol.  II.  Aufl . ; Cas- 
pabi, Zeitschr.  f.  klin.  Med.  1883. 

Literatur  über  Neuritis  bei  Infectionskrankheiten : Bernhardt, 
Arch.  f.  Psych.  IV;  Joffboy,  l.  c. ; Nothnagel,  I).  Arch.  f.  klin. 
Med.  XXX;  Eisenlohb,  Arch.  f.  Psych.  VI;  Chabcot,  Lei;,  s.  I.  mal. 
du  syst,  nerv.;  Bühl,  Zeitschr.  f.  Biol.  III;  Oebtel,  D.  Arch.  J. 
klin.  Med.  VIII;  Dejebine,  Arch.  de  physiol.  V 1878. 

lieber  Neuritis  bei  Herpes  Zoster  s.  § 322. 


V.  Die  Geschwülste  des  peripheren  Nervensystems. 

§ 584.  Die  Mehrzahl  der  Geschwülste,  welche  in  den  Ner- 
ven und  Ganglien  Vorkommen,  entwickeln  sich  aus  dem  Bindegewebe 
und  bestehen  auch  hauptsächlich  aus  irgend  einer  Bindesubstanz, 
während  die  Nerven  an  dem  Aufbau  der  Geschwülste  meistens  sich 
nicht  wesentlich  betheiligen. 

Die  bindegewebigen  Wucherungen  der  Nerven  gehen  entweder 
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Fig.  298.  Multiple  F i b r o m b i 1 d u ng  in  einem  Nerven  des  Plexus 
isehiadieus.  a Perineurium  des  ganzen  Nerven,  b Reichliche  Fettzellen  enthal- 
tendes Epineurium.  c Querschnitte  normaler  von  einem  eigenen  Perineurium  um- 
schlossener Nervenbündel,  d Beginnende  Fibrombildung  im  Endoneurium.  e Weiter 
vorgeschrittene  Fibrombildung  im  Innern  eines  Nervenbündels  mit  eingeschlossenen 
atrophischen  Fasern,  f Grössere  Fibromknoten  im  Innern  eines  Nervenbündels  eben- 
falls atrophische  Nerven  einschliessend ; Perineurium  verdickt. 

Mit  Müller’scher  Flüssigkeit  gehärtetes  und  mit  Carmin  gefärbtes  in  Canadabalsam 
eingelegtes  Präparat.  Vergr.  10. 

vom  Perineurium  der  Nerven  oder  der  Nervenbündel  oder  aber  vom 
Epineurium  oder  endlich  vom  Endoneurium  (Fig.  298  d e f)  aus. 
Die  Nerven  selbst  werden  je  nach  dem  Ausgangsort  der  Wucherung 
von  dem  neugebildeten  Gewebe  umschlossen  oder  durchwachsen, 
können  durch  den  Druck  der  Neubildung  atrophisch  werden  (Fig.  298) 
und  schliesslich  ganz  zu  Grunde  gehen.  Findet  zugleich  mit  der 
Entwickelung  von  Bindesubstanzgewebe  auch  eine  Neubildung  von 
Nerven  statt,  so  erfolgt  dies  wahrscheinlich  durch  Spaltung  und 
Längenwachsthum  der  präexistirenden  Nervenfasern.  Die  neugebil- 
deten Nervenfasern  sind  meist  nackt,  können  sich  indessen  später- 
hin mit  einer  Markscheide  umgeben. 

Die  häufigste  Neubildung  der  peripheren  Nerven  ist  das  Fi- 
brom (Fig.  298),  von  dem  sowohl  zellreiche  als  auch  derbe  zell- 
arme Formen  Vorkommen.  Geschwülste,  welche  wesentlich  aus 
neugebildeten  Nervenfasern  bestehen  und  den  Namen  Neuroin  ver- 
dienen , sind  selten.  Noch  seltener  und  von  Manchen  angezweifelt 
sind  Geschwülste , welche  neben  neugebildeten  Nervenfasern  auch 
neugebildete  Ganglienzellen  enthalten  und  als  cell  ul ä re  oder 
ganglionäre  Neurome  bezeichnet  werden. 
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Die  Fibrome,  welche  fälschlicher  Weise  oft  auch  als  Neurome 
bezeichnet  werden,  treten  solitär  oder  multipel  auf  und  sind  in 
letzterem  Falle  angeboren  oder  beginnen  wenigstens  in  den  ersten 
Lebensjahren  sich  zu  entwickeln.  Offenbar  handelt  es  sich  stets  um 
Bildungen , deren  Anlage  in  die  Fötalzeit  zurückreicht.  Zuweilen 
ist  Heredität  nachweisbar.  Sie  kommen  sowohl  an  den  Nerven  - 
stämmen  als  auch  an  den  feinen  und  feinsten  Nervenzweigen  vor 
und  bilden  spindelige  und  knotige  oder  auch  wohl  mehr  langge- 
streckte über  einen  grossem  Nervenbezirk  sich  verbreitende  An- 
schwellungen der  Nerven.  Mitunter  ist  auch  ein  Nerv  in  seiner 
ganzen  Länge  verdickt  und  gleichzeitig  stellenweise  spindelig  an- 
geschwollen. 

Am  häufigsten  sind  Spinalnerven  der  Sitz,  etwas  seltener  kom- 
men sie  an  den  Gehirnnerven  vor.  Es  können  indessen  alle  Nerven 
ergriffen  werden,  und  zwar  gleichzeitig,  so  dass  sowohl  die  Nerven- 
stämme  als  die  feinen  Nervenzweige  diffuse  Verdickungen  und  kno- 
tige Anschwellungen  besitzen.  So  können  z.  B.  auch  die  Vagusäste 
der  Lunge  und  des  Magens  oder  die  Sympathicusverzweigungen  in 
der  Leber  ergriffen  sein,  doch  sind  dies  sehr  seltene  Vorkommnisse. 
Nicht  selten  dagegen  sind  die  kleinen  Hautnerven  erkrankt,  so  dass 
sich  in  der  Haut  kleine  und  grosse  meist  weiche  rundliche  oder 
flache  Knoten  bilden,  welche  theils  in  der  Haut  verborgen  sind, 
theils  über  deren  Niveau  hervorragen.  Es  sind  dies  jene  Tumoren 
(v.  Recklinghausen),  welche  unter  dem  Namen  Fibroma  mol- 
luscum  bekannt  sind. 

Die  Hautknoten  sind  oft  in  grosser  Zahl  vorhanden  und  kön- 
nen sich  über  verschiedene  Nervengebiete,  gelegentlich  sogar  über 
die  ganze  Körperoberfläche  erstrecken  und  treten  entweder  gleich- 
zeitig mit  Nervenfibromen  innerer  Organe  oder  aber  auf  die  Haut- 
nerven beschränkt  auf.  Zuweilen  stellen  sich  in  der  Haut  auch 
zwischen  den  Nervenknoten  hyperplastische  Bindegewebswucherun- 
gen ein,  so  dass  umfangreiche  weiche  Knoten  und  mehr  diffuse 
fibröse  Gewebshyperplasieen  entstehen,  welche  unter  dem  Namen 
Pachydermatocele,  oder  elephantiastisches  Molluscum  und  Elephan- 
tiasis mollis  bekannt  sind. 

Die  einzelnen  Nervenknoten  können  so  klein  sein,  dass  sie  nur 
mikroskopisch  erkennbar  sind,  die  grössten  erreichen  die  Grösse  einer 
Niere  und  mehr. 

Die  spindelförmige  oder  knotige  Verdickung,  welche  ein  Nerv 
zeigt,  kann  durch  einen  einzigen  Knoten  bedingt  sein.  Nicht  selten 
indessen  enthält  ein  Nervenstamm  auf  dem  Querschnitt  mehrere 
Knoten  und  zwar  so,  dass  Knoten  verschiedenster  Grösse  in  ver- 
schiedenen Nervenbündeln  sitzen  (Fig.  298).  Liegen  die  Knoten 
wesentlich  central,  so  bildet  sich  bei  weiterem  Wachsthum  eine  fib- 
röse Geschwulst,  welche  von  aussen  noch  von  Nervenbündeln  und 
hem  Perineurium  umgeben  ist.  Geht  die  Fibrombildung  wesentlich 
von  einem  seitlichen  Bündel  aus,  so  kann  die  Geschwulst  dem  Ner- 
venstamm später  seitlich  aufsitzen. 
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Die  meisten  Knoten  gehören  jeweilen  einem  einzigen  Nerven 
an,  sind  also  Einzelknoten  oder  Gruppen  von  solchen,  welche  sich 
durch  Fibrombildung  in  einem  Nerven  entwickelt  haben.  Es  kom- 
men indessen  auch  Knoten , mitunter  sogar  sehr  umfangreiche  Tu- 
moren vor,  welche  aus  einem  Geflecht  zahlreicher  Nervenstränge,  • 
die  durch  Bindegewebe  zu  einem  compacten  Tumor  vereinigt  werden, 
bestehen.  Die  Nerven  dieses  Geflechtes  sind  durchgehends  verdickt, 
knotig  und  spindelig  aufgetrieben,  dabei  vielfach  gewunden,  geknickt 
und  abgebogen  (vergl.  Fig.  299),  so  dass  sich  ein  Geflecht  ranken- 
artiger gewundener  varicö- 
ser  Stränge  bildet,  die  durch 
Bindegewebe  zusammenge- 
halten werden.  Es  werden 
danach  die  Tumoren  auch 
als  plexiforme  Neurofi- 
brome oder  als  Bairken- 
neurome  (P.  Bruns)  be- 
zeichnet. Nach  P.  Bruns 
enthalten  die  Stränge  reich- 
lich Nervenfasern,  und  es 
ist  danach  sehr  wahr- 
scheinlich, dass  bei  diesen 
Geschwülsten  neben  Binde- 
gewebe auch  Nervenfasern 
neugebildet  werden. 

Von  den  übrigen  Binde- 
substanzgeschwülsten kom- 
men in  den  Nerven  Sar- 
come,  Myxome  und  Li- 
pome vor.  Die  äussere 
Form  derselben  ist  den  Fi- 
bromen ähnlich,  doch  tre- 
ten sie  nicht  multipel  auf. 

Literatur  über  Neuro- 
fibrom: Virjchow,  Die  krank- 
haften Geschwülste  Hl 
1863;  CzEBNT , Arch.  f. 
klin.  Chir.  X Fl  1 ; P.  Brüns,  Firch.  Arch.  50.  Bd.  ; v.  Reckling- 
hausen, Geber  multiple  Fibrome  der  Haut,  Berlin  1882;  Köbneb, 
Firch.  Arch.  93.  Bd. 

Unter  den  intracraniellen  Nerven  treten  am  häufigsten  am 
Acusticus  Geschwülste  auf  und  zwar  sowohl  Fibrome  als  Fibro- 
sarcome  und  Neurofibrome.  Literatur:  Vibchow,  Geschwülste  111 

und  Axel  Key,  Särskildt  af  Nordiskt  med.  arkiv  XI  1879. 


.Fig.  299.  Rankenförmiges  Neurom 
der  Kreuzbeingegend  (nach  einer  Zeich- 
nung von  P.  Bruns)  in  natürlicher  Grösse.  Die 
knotigen  gewundenen  Nervengeflechte  sind  bei  a 
zum  Theil  freigelegt,  bei  b noch  von  Bindegewebe 
bedeckt. 


DREIZEHNTER  ABSCHNITT. 
Pathologische  Anatomie  des  Auges. 


Von 

Dr.  O.  Ha  ab, 

Docent  der  Augenheilkunde  in  Zürich. 


I.  Einleitung.  Anatomie  des  Sehorganes.  Myopie 
und  Hypermetropie. 

§ 585.  Das  Sehorgan  setzt  sich  zusammen  aus  dem  Sehnerv, 
:dem  Augapfel  (Bulbus)  und  den  Adnexa  des  letzteren,  die  theils 
dem  Schutze  des  Auges  (Lider,  Thränenapparat),  theils  der  Bewe- 
?gung  des  Bulbus  dienen  (äussere  Augenmuskeln).  • 

Die  Augenlider  besitzen  je  eine  dünne,  schalenförmige,  aus 
^sehr  dichtgefügtem  Bindegewebe  gebildete  Platte  (Tarsus),  welche 
:auf  der  einen  Seite  den  musculus  orbicularis  und  darüber  den  Cutis- 
i Überzug  trägt,  während  sie  auf  der  dem  Bulbus  zugewendeten  Seite 
"mit  Schleimhaut  (Conjunctiva)  bekleidet  ist.  Im  Tarsus  eingebettet 
'liegen  dicht  aneinander  in  verticaler  Richtung  die  Meibom’schen 
i Drüsen,  deren  Acini  ein  cubisches,  fettiges  Secret  producirendes 
1 Epithel  auskleidet.  Die  Ausführungsgänge  der  Drüsen  münden  in 
(einer  Reihe  am  freien  Lidrande.  Ebenda  finden  sich  auch  vor  je- 
‘nen  liegend  die  Moll’schen  modificirten  Schweissdrüsen  und  endlich 
die  zu  den  Cilien  gehörigen  Haarbalgdrüsen.  Im  entgegengesetzten, 
dem  Orbitalrand  näher  liegenden  Bord  des  Tarsus  liegen  die  acino- 

■ tubulösen  Krause’schen  Drüsen , im  oberen  Lid  zahlreicher  als  im 

• unteren.  Die  Schleimhaut  des  Lides  ist  so  weit  sie  dem  Tarsus  auf- 

• grösstentheils  dünn  und  glatt.  Gegen  die  sog.  Uebergangs- 
I falte  hin , in  welcher  sie  sich  auf  den  Bulbus  hinüberschlägt,  wird 

• sie  längsfaltig.  Dieser  im  sog.  Fornix  des  Conjunctivalsackes  lie- 
- gende  Uebergangstheil  ist  auch  lockerer  gebaut  und  das  Gewebe  der 

Conjunctiva  hat  dort  ausgesprochenen  adenoiden  Charakter,  wäh- 

■ rend  näher  dem  Lidrand  die  Tarsalconjunctiva  nur  spärlich  mit 
H Lymphkörperchen  durchsetzt  ist.  Das  Epithel  der  Conjunctiva  ist 
-zweischichtig,  die  obere  Reihe  besitzt  Cyhnderzellen.  Nach  Baum- 
|-  ö arten  finden  sich  in  der  Conjunctiva  der  Lider  zahlreiche  tubu- 
r l®Se  Drüsen. 
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Der  Bulbus  (Fig.  300)  hat  annähernd  die  Form  einer  Kugel,  deren 
Durchmesser  in  sagittaler  Richtung,  von  der  Vorderfläche  der  Cornea 
zur  Hinterfläche  der  Sclera,  normaler  Weise  circa  24  mm.  beträgt 
(äussere  Augenaxe).  Das  hintei’e  Ende  dieser  Axe  liegt  am  sogen, 
hinteren  Pol  des  Auges,  während  der  vordere  Pol  dem  Centrum  der 
Cornea  entspricht.  Zwischen  den  Polen  denkt  man  sich  Meridiane 
und  einen  Aequator  gezogen.  Der  Sehnerv  geht  nicht  am  hinteren  Pol, 
sondern  etwa  3—4  mm.  medianwärts  von  demselben  in  den  Bulbus 
über.  — Die  durch  Sclera  und  Cornea  gebildete  Bulbuscapsel  hat 
eine  derbe  bindegewebige  Structur. 

Die  Sclera  (Fig.  300  S)  am  hinteren  Pol  1 mm.,  im  Bereich 
des  vorderen  Bulhusabschnittes  0,3 — 0,5  mm.  dick,  wird  aus  Bün- 
deln fibrillären  Bindegewebes  gebildet,  die  hauptsächlich  äquato- 
rialen und  meridianalen  Verlauf  haben.  Dies  Bindegewebe  wird  von 
einem  feinen  Saftkanalnetz  durchzogen,  das  am  vorderen  Ende  der 
Sclera  unmittelbar  in  die  Saftkanälchen  der  Cornea  übergehen.  Auch 
die  Faserbündel  der  Sclera  gehen  continuirlich  in  jene  der  Cornea 
über. 

Die  Cornea  ( C ) hat  einen  Durchmesser  von  circa  11  mm.  und 
eine  Dicke  von  1,1  mm.  am  Rande  und  0,8  mm.  im  Centrum.  Man 
unterscheidet  an  ihr  die  vorderste  Schicht  als  Epithelschicht,  unter 
welcher  die  sog.  vordere  Basalmembran  oder  Reichert  Ache  s.  Bow- 
man’sche  Membran  liegt,  eine  dünne  glashelle  Lage  ohne  Zellen. 
Durch  diese  wird  nach  vorn  die  eigentliche  Cornealsubstanz  — 
Substantia  propria  Corneae  — begrenzt,  welche  aus  bindegewebigen 
Lamellen,  Fascikeln  und  Fibrillen  gebildet  wird,  und  deren  hintere 
Begrenzung  durch  die  ebenfalls  ganz  dünne  glashelle  Membrana 
Descemeti  und  deren  Endothelbelag  stattfindet.  — Das  Cornealepithel 
bildet  die  continuirliche  Fortsetzung  des  Epithels  der  Conjunctiva 
bulbi  und  besteht  wie  dieses  in  der  Tiefe  aus  Cylinderzellen , die 
nach  der  Oberfläche  hin  in  mehrfacher  Schichtung  allmälig  in  platte 
Zellen  übergehen.  Die  Substantia  propria  corneae  besitzt  zwischen 
den  sich  durchflechtenden  Bindegewebsbündeln  und  den  durch  diese 
gebildeten  Lamellen  zahlreiche  Zellen.  Die  platten  länglichen  Horn- 
hautzellen mit  grossem  vielgestaltigem  Kern  und  zahlreichen  Proto- 
plasmaausläufern liegen  in  dem  Saftkanalsystem  der  Cornea  und 
zwar  wandständig,  namentlich  in  den  grösseren  (interlamellären)  Saft- 
lücken.  Ausser  diesen  fixen  Hornhautzellcn  enthält  das  Saftkanal- 
system, das  sich  auch  zwischen  die  Fascikel  und  die  diese  zusammen- 
setzenden Fibrillen  einschiebt,  vereinzelte  Wanderzellen,  Lymph- 
körperchen,  die  langsame  Ortsbewegungen  vornehmen. 

Die  Bulbuscapsel  wird  an  ihrer  inneren  Seite  grösstentheils 
von  der  Tunica  vasculosa  s.  Uvea  ausgckleidet , zu  welcher  man 
die  Chorioidea  (Fig.  300  Ch)  oder  Aderhaut,  das  Corpus  ciliare 
( Ccil ) und  die  Iris  (/)  rechnet.  Die  Uvea  zeichnet  sich  durch 
Reichthum  an  Blutgefässen  und  durch  starken  Pigmentgehalt  vor  den 
übrigen  Geweben  des  Körpers  aus. 

Die  Chorioidea  lässt  verschiedene  Schichten  erkennen : zu- 
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nächst  der  Sclera  die  Lamina  fusca  oder  Supra cliorioidea, 
von  lockerem  lamellarem  Gefüge , das  sich  durch  zahlreiche  Lymph- 
spalten und  ferner  durch  zahlreiche  zerstreute  vielgestaltige  pigmen- 
tirte  Zellen  auszeichnet.  Die  Suprachorioidea  ist  gegen  die  nächste 
oder  zweit-äusserste  Schicht  der  Aderhaut,  die  sog.  Grundsubstanz 
der  Cliorioidea  durch  ein  Endothelhäutchen  abgegrenzt.  Diese  zweite 
viel  mächtigere  Schicht,  die  Chorioidea  propria,  besteht  im 
Wesentlichen  aus  den  gröberen  Gefässen  der  Chorioidea,  Arterien  und 
Venen  und  dem  diese  verbindenden  bindegewebigen,  von  mehreren 
Endothelhäutchen  durchzogenen  Gerüst,  das  zahlreiche  Pigment- 
zellen und  elastische  Fasernetzc  enthält.  Zu  innerst  endlich,  wieder 
durch  ein  Endothelhäutchen  geschieden,  folgt  die  Schicht  der  Cho- 
riocapillaris.  Diese  ist  pigmentlos  und  wird  durch  ein  dichtes 
Netz  von  Capillaren  gebildet,  in  welchen  die  Gefässverzweigungen 
der  Chorioidea  propria  sich  auflösen.  Die  Choriocapillaris  erstreckt 
sich  bloss  so  weit  als  die  Retina,  d.  h.  bis  zur  Ora  serrata  (OS). 
Auf  der  äusseren  Seite  der  Chorioidea  fällen  speziell  noch  die  in  der 
Gegend  des  Aequator  bulbi  liegenden  venae  vorticosae  auf  (Vort), 
d.  h.  4 — 5 je  um  lji — 1/5  Kreisbogen  von  einander  getrennte,  grosse, 
durch  den  Zusammenfluss  zahlreicher  Venen  gebildete  wirbelartige 
Venenabflüsse,  welche  das  Venenblut  aus  der  Chorioidea  abführeu, 
indem  sie  schief  die  Sclera  durchbohren  und  so  ziemlich  weit  hinter 
dem  Aequator  bulbi  die  Bulbuscapsel  verlassen. 

Das  Corpus  ciliare  (Fig.  300  Ccil)  wird  dadurch  gebildet,  dass 
vor  der  Ora  serrata  (OS)  sich  der  Aussenfläche  der  Chorioidea  eine 
Schicht  glatter  Muskelfasern  auflagert,  die  nach  vorn  hin  an  Mäch- 
tigkeit rasch  zunimmt  und  neben  der  Iris  sich  an  die  Sclera  in 


Fig.  300.  Sagittaler  Durchschnitt  durch  das  Auge  (doppelte  Grösse).  C Cornea. 
v K Vordere  Kammer.  J Iris.  Geil  Corpus  ciliare.  L Linse.  ZZ  Zonula  Zinnii. 

Ora  serrata.  Ch  Chorioidea.  Ii  lletina.  Vort  Venae  vorticosae.  R Retina.  S 
Sclera.  o p Opticus-Papille.  O Opticusstamm. 

4Ü'* 
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Form  einer  Sehne  anheftet.  Axialwärts  von  diesem  Muskellager 
(musculus  ciliaris)  bildet  die  stark  modificirte  Chorioidea  ferner 
einen  Kranz  von  circa  70  gegen  die  Bulbusaxe  vorspringenden  etwa 
1 mm.  hohen  Falten  (Ccil),  die  Ciliarfortsätze.  An  diese  heftet 
sich  die  Zonula  Zinnii  (ZZ),  das  circulare  straff  gespannte  Auf- 
hängeband der  Linse,  an. 

Die  Iris  (J)  liegt  mit  ihrer  Pupillarzone  der  vorderen  Linsen- 
fläche auf,  während  zwischen  ihrem  peripheren  Theil  (Ciliarzone)  und 
der  Linse  ein  schmaler  Raum  bleibt,  die  sogenannte  hintere  Augen- 
kammer. Die  Pupillarzone  enthält  den  aus  glatten  Muskelfasern 
bestehenden,  ringförmigen  Sphinkter  Iridis.  In  den  hinteren  Schich- 
ten der  Ciliarzone  dagegen  finden  sich  spärliche  radiär  laufende 
glatte  Muskelfasern,  welche  auch  als  Dilatator- Fasern  bezeichnet 
werden.  Die  vordere  gegen  die  vordere  Kammer  (VK)  gewendete 
Irisfläche  besitzt  einen  Endothel-Ueberzug.  Unter  diesem  hegt  das 
sogenannte  Irisstroma,  dessen  vordere  Partie  als  reticulirte  Schicht 
(Michel)  bezeichnet  wird,  weil  es  an  das  reticuläre  Gewebe  der 
lymphoiden  Organe  erinnert.  — Es  können  die  verschieden  gestal- 
teten Zellen  dieser  Schicht  Pigment  enthalten.  Die  hintere  Schicht 
des  Irisstroma  wird  als  Gefässschicht  bezeichnet,  weil  in  ihr  che 
(hauptsächlich  radiär  verlaufenden)  Blutgefässe  und  zahlreiche  Lyrnph- 
gefässe  sich  finden.  Hinter  der  Gefässschicht,  durch  die  sogenannte 
hintere  Grenzlamelle  von  ihr  getrennt,  liegt  als  hinterste  Schicht 
der  Iris  eine  dicke  Pigmentlage,  deren  vordere  Schicht  aus  radiä- 
ren spindelförmigen  pigmentirten  Zellen  gebildet  wird  (Schwalbe), 
die  der  Grenzlamelle  fest  anhaften,  während  die  hintere  viel  mäch- 
tigere Lage  sich  aus  dicken  polyedrischen  sehr  stark  pigmentirten, 
ein  Continuum  bildenden  Zellen  zusammensetzt.  Diese  Pigmentlage 
besitzt  endlich  als  hinterste  Begrenzung  ein  feines  structurloses 
Häutchen  (Limitans  iridis),  das  als  Fortsetzung  der  Limitans  der 
Pars  ciliaris  retinae  aufzufassen  ist. 

Die  Retina  (R),  in  welcher  der  Sehnerv  seine  Endigung  findet 
( 0 P),  hegt  der  Choriocapillaris  unmittelbar  an,  von  ihr  bloss  durch 
eine  einfache  Lage  polyedrischer  Pigmentzellen  getrennt.  Dieses 
Pigmentepithel  gehört  entwicklungsgeschichtlich  zur  Retina,  und  es 
befindet  sich  auch  che  äusserste  Schichte  der  Retina,  che  Stäbchen- 
und  Zapfenschicht,  in  inniger  Berührung  mit  den  Pigmentzellen. 

In  der  Retina  (R),  die  in  der  Nähe  der  Papilla  optici  (OP) 
etwa  0,4  mm.  dick  ist  und  gegen  die  Ora  serrata  hin  ahmälig  an 
Dicke  abnimmt,  lassen  sich  die  inneren  Schichten  als  Gehirnschicht, 
die  äussere  als  Epithelschicht  bezeichnen  (Schwalbe).  Letztere 
setzt  sich  aus  den  dicht  gedrängt  stehenden  Neuroepithelzellen  zu- 
sammen, deren  äusserer  Theil  als  Stäbchen  oder  Zapfen  bezeichnet 
wird,  während  die  innere  Abtheilung  durch  die  Kerne  der  Zellen 
gebildet  wird  (äussere  Köruerschicht).  Zwischen  äusserer  und  in- 
nerer Abtheilung  zieht  sich  die  dünne  Membrana  limitans  externa 
hin.  Die  Gehirnschicht  zeigt  zu  äusserst  zunächst  den  äusseren  Kör- 
nern die  äussere  reticuläre  oder  subepitheliale  Schicht,  nach  innen 
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von  dieser  die  innere  Körnerschicht , sodann  die  innere  reticuläre 
Schicht,  die  Ganglienzellenschicht  und  endlich  die  Nervenfaser- 
schicht, die  gegen  den  Glaskörper  sich  durch  den  Margo  limitans 
internus  begrenzt.  Die  Nervenfaserschicht  wird  durch  die  von  der 
Papille  ausstrahlenden  marklosen  Nervenfasern  des  Opticus  gebildet 
und  ist  in  Folge  dessen  zunächst  der  Papille  am  mächtigsten. 

Der  Sehnerv  verliert  das  Mark  seiner  Fasern  beim  Durchtritt 
durch  die  Sclera  (Lamina  cribrosa),  weshalb  er  dort  schmäler  ist, 
als  weiter  gegen  den  Opticusstamm  hin.  An  diesem  unterscheidet 
man  eine  äussere  dünnere  Bekleidung,  die  unmittelbar  den  Nerv 
umgiebt,  als  innere  oder  Pialscheide.  Nach  aussen  von  dieser  findet 
sich  ein  Spaltraum,  der  als  Intervaginalraum  bezeichnet  wird  und 
in  dem  sich  feine  Bindegewebsbälkchen  ausspannen,  welche  sich 
von  der  äusseren  oder  Arachnoidalscheide  zur  Pialscheide  hinüber- 
ziehen. Nach  aussen  von  der  ganz  dünnen  Arachnoidalscheide  folgt 
abermals  ein  gewöhnlich  höchst  schmäler  Spaltraum,  der  sog.  Sub- 
duralraum, und  dieser  wird  nach  aussen  durch  die  mächtige  äussere 
oder  Duralscheide  des  Sehnerven  begrenzt. 

Die  Arteria  centralis  Retinae  tritt  in  einer  Entfernung  von 
15—20  mm.  vom  Bulbus  als  kleiner  Zweig  der  arteria  ophthalmica 
von  aussen -unten  her  in  den  Sehnerv  ein  (die  Vena  centralis  Re- 
tinae verlässt  den  Sehnerv  gewöhnlich  etwas  vor  dieser  Stelle  näher 
dem  Bulbus)  und  verläuft  dann  mit  der  Yene  in  der  Axe  des  Opticus 
nach  vorn  bis  zur  Papille,  wo  beide  sich  in  nach  oben  und  unten 
verlaufende  Haupt-  und  mehrere  Nebenäste  verzweigen,  die  weiter 
sich  in  der  Retina  dichotomisch  vertheilen  (R). 

Der  axialwärts  von  der  Retina  liegende  Raum  wird  durch  den 
Glaskörper  eingenommen  (in  der  Figur  entfernt  gedacht).  Dieser 
wird  durch  eine  klare,  gefässlose  Gallerte  gebildet,  die  geringe 
Mengen  Schleim -gebender  Substanz  und  circa  98  °/0  Wasser  ent- 
hält und  in  ihrer  Consistenz  frischem  Hühnereiweiss  gleicht.  Gegen 
1 die  Retina  hin  wird  sie  durch  die  sog.  Membrana  hyaloidea  be- 
j grenzt  (Schwalbe).  In  der  äussersten  Zone  des  Glaskörpers,  na- 

■ mentlich  zunächst  der  Membrana  hyaloidea  trifft  man  regellos  zer- 
s streute  vielgestaltige  Zellen , die  amoeboide  Bewegungen  zeigen 
I (Iwanoff)  und  als  eingewanderte  farblose  Blutkörperchen  (Wan- 
< derzellen)  zu  betrachten  sind.  Im  übrigen  ist  der  Glaskörper 
; zellenlos. 

Zwischen  Glaskörper  und  Iris  liegt  die  Linse  (L),  die  axial 

• etwa  4,0  mm.  Durchmesser  hat , während  der  transversale  Durch- 

• besser  9—10  mm.  misst.  Die  vordere  Fläche  ist  schwächer  ge- 
I krümmt,  als  die  hintere.  Das  ganze  Gebilde  wird  von  einer  elasti- 
schen, structurlosen  Membran,  der  Linsencapscl,  umgeben,  die 
’ vorn  erheblich  dicker  ist,  als  am  hinteren  Pol.  Unter  derselben  liegt 

an  der  ganzen  Vorderfläcbc  der  Linse  eine  einfache  Schicht  poly- 

■ gonaler  Zellen,  das  Linsencapsel-Epithel.  Am  Aequator  der  Linse 
i geht  dies  Epithel  in  die  Linsenfasern  über , welche  den  Hauptbe- 

■ standtheil  der  Linse  bilden.  Es  sind  dies  schmale,  lange,  band- 
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artige  Zellen,  die  im  Centrum  der  Linse  axial  von  hinten  nach  vorn 
verlaufen,  während  sie  peripherwärts  mehr  und  mehr  in  einem  Bo- 
gen parallel  der  Capsel  annähernd  vom  hinteren  zum  vorderen  Pol 
der  Linse  ziehen.  Während  die  peripher  liegenden  Fasern  unge- 
fähr in  der  Mitte  ihrer  Länge  einen  ovalen , granulirten  Kern  be- 
sitzen, lassen  die  centralen  Fasern  einen  solchen  vermissen.  Diese 
sind  zugleich  wasserarmer,  haften  fester  an  einander  und  bilden 
den  je  nach  dem  Alter  der  Individuen  verschieden  grossen  Kern 
der  Linse,  der  eine  grössere  Härte  zeigt,  als  die  weiche  Rinden- 
substanz (Corticalis).  Die  Linsenfasern  besitzen  keine  eigentliche 
Membran , sondern  bloss  eine  dichter  gefügte  Rindenschicht.  An 
den  Kanten  besitzen  sie  sägezahnartige  Fortsätze,  mit  denen  sie 
aber  nicht  in  einander  greifen,  sondern  es  berühren  sich  die  Fort- 
sätze mit  ihren  Spitzen  (Schwalbe),  während  die  dadurch  ent- 
stehenden Lücken  mit  einer  Kittsubstanz  ausgefüllt  sind.  — An  der 
hinteren  Linsencapsel  fehlt  das  Epithel,  weil  die  dort  embryonal 
vorhandenen  Zellen  in  die  langgestreckten  Linsenfasern  auswachsen. 

§ 586.  Wenn  der  Bulbus  in  seinem  sagittalen  Durchmesser 
von  der  oben  angegebenen  Länge  von  24  mm.  um  mehr  als  1 mm.  I 
abweicht,  so  hat  diese  Formauomalie  Kurzsichtigkeit  oder  Ueber-  | 
sichtigkeit  zur  Folge,  und  zwar  entsteht  Kurzsichtigkeit  oder  I 
Myopie  dann,  wenn  die  Bulbusaxe  länger  wird,  während  eine  ab-  I 
norme  Kürze  derselben  Uebersiclitigkcit  oder  Hypermetropie 
bedingt.  Im  letzteren  Fall  ist  oft  das  ganze  Auge  überhaupt  etwas 
kleiner  als  normal,  während  umgekehrt  bei  der  Myopie  unter  Um- 
ständen das  ganze  Auge  etwas  zu  gross  ist,  mit  Ueberwiegen  des 
axialen  Durchmessers  (Eiform).  Die  Hypermetropie  ist  eine  ange- 
borene Formanomalie  und  führt  als  solche  nicht  zu  krankhaften 
Gewebsveränderungen  im  Auge.  Die  Myopie  dagegen  kann  zu  man- 
nigfachen pathologischen  Veränderungen  im  Bulbus  führen,  die 
grösstentheils  atrophischer  und  degenerativer  Natur  sind  (vgl.  dieses 
Capitel),  und  zwar  ist  dies  um  so  eher  und  um  so  stärker  der  Fall, 
je  grösser  die  Myopie,  d.  h.  je  länger  die  Bulbusaxe  ist.  Letztere 
kann  bis  33  mm.  lang  werden.  Es  können  aber  auch  im  myopischen 
Auge  alle  pathologischen  Veränderungen,  selbst  bei  stärkeren  Graden 
der  Anomalie  fehlen,  doch  dies  ist  eine  Ausnahme.  Die  abnorme 
Länge  des  Auges  ist  als  solche  selten  angeboren,  dagegen  vererbt 
sich  die  Disposition  zu  dieser  Verlängerung,  wohl  darin  liegend, 
dass  die  Sclera  im  Bereich  des  hinteren  Poles  des  Auges  weniger 
Resistenz  besitzt , als  in  normalen  Augen  (v.  Aklt). 


II.  Die  Missbildungen  des  Auges. 

§ 587.  Angeborene  Fehler  des  Auges  können  entweder  den  ) 
ganzen  Rulbus  oder  nur  einzelne  Theile  desselben  betreffen.  Zu  den  i 
ersteren  gehören  die  Anophthalmie  resp.  Mikrophthalmie  und  der  i 
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Hydrophthalmus,  zu  letzteren  die  Cornea  globosa  und  das  Colobora 
.der  Iris  und  Cborioidea. 

Coinpletes  Fehlen  des  Bulbus  ist  äusserst  selten,  meist  findet 
: man  noch  Rudimente  desselben,  weshalb  zwischen  Anophthalmie 
iund  Mikrophthalmie  nur  ein  gradueller  Unterschied  besteht.  Man 
e spricht  von  Mikrophthalmus  gewöhnlich  dann,  wenn  äusserlich 
■wenigstens  etwas,  das  einem  Bulbus  gleich  sieht,  wahrnehmbar  ist, 
•während  bei  Anophthalmie  gewöhnlich  erst  die  anatomische  Unter- 
Esuchung  Andeutungen  eines  Bulbus  zu  Tage  fordert.  Die  Anoph- 
thalraie  findet  sich  entweder  zugleich  mit  andern  Bildungsstörungen 
|(Colobom,  Hasenscharte,  Fehlen  des  Septum  cordis  etc.)  oder  aber 
: allein  und  ist  gewöhnlich  doppelseitig.  Da  fast  immer  bloss  der 
Bulbus  fehlt  (resp.  durch  Rudimente  angedeutet  ist),  die  Adnexa 
saber,  wie  Lider,  Conjunctivalsack,  Muskeln  und  Nerven  meist  vor- 
Ihanden  sind,  ist  die  Annahme  gerechtfertigt,  dass  der  Bulbus  erst, 
inachdem  er  einen  gewissen  Grad  der  Entwicklung  erlangt  hat,  im 
'Wachsthum  stehen  bleibt  und  degenerirt,  dass  wir  es  also  wohl  in 
ider  Regel  mit  einer  intrauterinen  Phthisis  oder  Atrophie  des  Bulbus 
:zu  thun  haben.  Die  Ursache  derselben  dürfte  meist  in  einer  foe- 
ttalen  Erkrankung  liegen,  wie  schon  v.  Graefe  und  H.  Müller  für 
iden  Mikrophthalmus  angenommen  haben. 

Der  angeborene  Hydrophthalmus  beruht,  wie  Horner  zuerst 
tnachwies,  auf  Drucksteigerung  im  Bulbus  (Glaucom),  welche  durch 
[eine  schon  im  Uterus  veranlagte  Störung,  deren  Natur  vorläufig 
unbekannt  ist,  bedingt  wird.  Die  glaucomatöse  Drucksteigerung 
idehnt  das  Auge , das  gewöhnlich  schon  bei  der  Geburt  Vergrösse- 
’mng  und  Trübung  der  Cornea  zeigt,  immer  mehr  aus,  zunächst 
I namentlich  in  den  vorderen  Partien,  wodurch  die  Grenze  zwischen 
Ider  grossen  Cornea  und  der  Sclera  sich  verwischt,  die  vordere 
IjtKammer  tief,  das  intraoculare  Sehnervenende  excavirt  wird.  Dazu 
Ipkommt  dann  weiter  Yei’diinnung  des  Scleralsaumes,  Glaskörperver- 
Kflüssigung,  Kataract  etc. 

Hievon  zu  trennen  ist  die  Megalocomea , s.  Cornea  glo- 
bosa, s.  Keratoglobus.  Hier  besteht  angeborene  abnorme 
I Grösse  der  Cornea.  Dieselbe  ist  aber  vollständig  durchsichtig  und 
; zeitlebens  von  der  Sclera  gut  abgegrenzt,  auch  besteht  keine  intra- 
oculäre  Drucksteigerung,  weshalb  der  Zustand  stationär  bleibt. 

Eine  andere  Form  der  Bul  bus-Ectasie  beruht  auf  intrauteriner 
Indo-Chorioiditis.  Hier  besteht  neben  diffuser  angeborener  Trübung 
hier  vergrösserten  Cornea  gewöhnlich  Pupillarverschluss  mit  Anlie- 
gen der  Iris  an  der  Cornea. 

Das  Coloboma  oeuli  ist  gewöhnlich  an  Chorioidea  und  Iris 
• zugleich,  hie  und  da  auch  bloss  an  einer  der  beiden  Membranen 
•vorhanden  und  beruht  auf  einem  Defect  derselben,  welcher  in  seiner 
Gage  der  Fötalspalte  des  Auges,  d.  h.  dem  unteren  verticalen  Me- 
‘ i'idian , entspricht.  An  der  Iris  entsteht  dadurch  das  Bild  einer 
’ Vergrösserung  der  Pupille  nach  unten  in  Form  eines  umgekehrten 
■ Spitzbogens,  der  seine  Spitze  am  Irisansatz  hat,  oder  in  I orm  eines 
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Schlüsselloches.  Der  Defect  in  (1er  Chorioidea  ist  breit,  rundlich 
oder  oval  und  kann  bis  zum  Opticus  reichen  und  diesen  noch  um- 
fassen oder  bloss  einen  verschieden  grossen  Theil  der  nach  unten 
liegenden  Chorioidea  betreffen.  An  der  Stelle  des  Defectes  ist  die 
Sclera  gewöhnlich  bloss  von  einer  dünnen  Bindege websmembran 
überzogen,  in  welcher  spärliche  Reste  von  Pigment  und  wenige 
Gefässe  liegen.  Letzteres  sind  theils  Retinalgefässe,  theils  entstam- 
men sie  hinteren  Ciliararterien  und  Scleralgefässen.  In  einzelnen 
Fällen  werden  im  Bereich  des  Coloboms  Retinalelemente  gefunden. 

In  zwei  Beobachtungen  (Pause,  Haab)  kleidete  die  Retina  das 
ganze  Colobom  aus.  — Der  Bulbus  kann  an  Stelle  des  Colobomes 
eine  starke  Ectasie  erfahren  in  Folge  der  dortigen  Verdünnung 
seiner  Wandungen.  Auf  eben  solche  hochgradige  Ectasie  dürften 
jene  Beobachtungen  zurückzuführen  sein,  bei  welchen  in  der  Orbita 
kein  Bulbus,  sondern  nur  eine  Cyste  gefunden  wurde,  welcher  ein 
kleines  Bulbusrudiment  als  Appendix  anhaftete. 

Die  Ursache  des  Colobomes  wird  gewöhnlich  einem  mangeln-  I 
den  oder  bloss  partiellen  Schluss  der  Eötalspalte  zugeschrieben 
(Manz).  Da  diese  Spalte  aber  in  der  Retina  und  ihrem  Pigment-  j 
epithel  (Wand  der  secundären  Augenblase)  liegt,  die  Retina  aber 
im  Colobom  vorhanden  sein  kann,  wogegen  gewöhnlich  die  Cho- 
rioidea und  das  Retinalpigment  fehlt  und  auch  in  der  Sclera  sich 
mangelhafter  Aufbau  zeigt,  scheint  es  mir  wahrscheinlicher,  dass 
die  primäre  Störung  ausserhalb  der  secundären  Augenblase  im  Gebiete  I 
der  Kopfplatten  zu  suchen  sei.  Wirklich  hat  auch  Deutsckmanx 
nachgewiesen,  dass  eine  intrauterine  Sclero-Chorioiditis  Colobom  der 
Chorioidea  und  der  Iris  verursachen  kann. 

Als  weitere  Missbildungen  seien  kurz  erwähnt:  der  ange- 
borene Mangel  der  Iris  (Iridermia),  die  Membrana 
pupillaris  perseverans,  die  Arteria  hyaloidea  persi- 
stens  und  der  Epicanthus,  d.  h.  eine  Hautfalte,  welche  sich 
commissurartig  beiderseits  über  die  inneren  Augenwinkel  spannt. 

Literatur:  v.  Graefe,  sein  Archiv  Bd.  2;  H.  Müller’s  ge- 
sammelte Schriften ; Horner,  in  der  Dissertat.  von  v.  Muralt  , lieber 
Hydrophthalmus  congenitus,  Zürich  1869 ; Pause,  v.  Graefe' s Archiv 
Bd.  24;  Haab,  ebenda  Bd.  24;  Manz,  Handbuch  der  Augenheilkunde 
von  v.  Graefe  u.  Saemisch  Bd.  2,  wo  sich  das  weitere  über  Missbil- 
dungen des  Auges  und  deren  Literatur  gesammelt  findet;  Deutsch- 
mann, Zchender' s klin.  Monat.sb/iitter  fiir  Augenheilkunde  1881. 

in.  Degenerationen  und  atrophische  Zustande. 

§ 588.  Primäre  Atrophieen  der  Conjimctiva  sind  nicht 
häufig.  Weit  häufiger  atrophirt  dieselbe  in  Folge  vorausgegangener 
Entzündungsprocesse.  Eine  primäre,  jedoch  seltene  Form  der  Atro- 
phie bildet  die  essentielle  Schrumpfung  oder  der  Xeroph- 
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thalmus,  wobei  clie  Conjunctiva  in  toto  eine  Art  narbige  Schrum- 
pfung erfährt,  so  dass  der  untere  und  obere  Conjunctivalsack  schliess- 
lich vollständig  obliterirt  und  in  Folge  dessen  die  Lider  an  den 
Bulbus  festgeheftet  werden  (Symblepharon).  Es  folgen  dann 
weitere  Veränderungen  der  Cornea,  die  wesentlich  durch  Vei'trock- 
nung  des  Epithels  und  consecutive  entzündliche  Vorgänge  bedingt 
werden.  — Die  Ursache  dieses  Sclirumpfungsprocesses,  der  gewöhn- 
lich in  chronischem  Verlaufe  beide  Augen  befällt,  ist  unbekannt. 

Ganz  ähnlich  gestaltet  sich  übrigens  äusserlich  die  secundäre 
Atrophie  der  Conjunctiva  nach  tiefgreifenden  Laesionen  wie  sie 
Verbrennungen  (durch  glühende  Metalle,  Kalk,  Säuren  etc.)  Diph- 
theritis  und  Trachom  hervorrufen.  Auch  hiebei  stellt  sich  eine 
starke  bindegewebige  Schrumpfung  und  Verödung  des  Conjunctival- 
sackes  ein. 

Hievon  zu  trennen  ist  die  Xerosis,  eine  mehr  oberflächliche, 
einer  Eintrocknung  ähnlich  sehende  Erkrankung  des  Epithels  der 
Conjunctiva  bulbi  im  Lidspaltenbereich,  rechts  und  links  von  der 
Cornea.  In  diesen  ungefähr  dreieckigen  Abschnitten  wird  die  Con- 
junctiva trocken,  glanzlos  und  bedeckt  sich  mit  kleinen  weissen  fett- 
artig aussehenden  Schüppchen.  Letztere  können  auch  auf  der  an- 
grenzenden Cornea  sich  zeigen.  Die  Erkrankung  kann  schwinden 
oder  zu  Entzündung  führen  und  findet  sich  bei  schlecht  genährten 
Individuen.  Neuere  Untersuchungen  (Reymond  und  Colomiatti, 
Kuschbert  und  Neisser,  Leber,  Schleich)  haben  ergeben,  dass 
es  sich  um  eine  Pilzansiedelung  auf  der  Conjunctiva  und  Cornea 
handelt.  Die  auf  der  Scleralbindehaut  sich  anhäufenden  fettartigen 
Massen  bestehen  aus  vielfachen  Lagen  verhornter  und  von  fettiger 
Degeneration  befallener  Epithelschüppchen,  welche  nebst  freiem  Fett 
in  feinen  Tröpfchen  zahlreiche  Spaltpilze  (Coccen  und  namentlich 
Stäbchen)  enthalten. 

Das  im  Lidspaltenbereich  rechts  und  links  von  der  Cornea  lie- 
gende Gebiet  der  Conjunctiva  bulbi  wird  sehr  oft  Sitz  eines  gelb- 
lichen leicht  erhöhten  Fleckes,  Pinguecula  genannt.  Derselbe  be- 
ruht auf  einer  bindegewebigen  Degeneration  der  Conjunctiva  und 
des  subconjunctivalen  Gewebes  mit  Entwicklung  von  vielen  elasti- 
schen Fasern. 

Literatur:  Reymond  und  Colomiatti,  Qphthalmolog.  Congress 
Mailand,  Cotnpt.  rend.  1881;  Leber,  v.  Graefe’s  Archiv  29.  Dd.,  wo 
die  übrige  Literatur  sich,  gesammelt  findet;  Schleich,  Ophthal.  Con- 
gress Heidelberg  1883. 

§ 589.  Die  regressiven  Veränderungen,  welche  die  Hornhaut 
erleidet,  betreffen  theils  das  Epithel,  thcils  das  Bindegewebe  der- 
selben. Das  Epithel  degenerirt  in  der  Regel  sobald  die  Cornea 
längere  Zeit  nicht  von  den  Lidern  bedeckt  ist,  so  ganz  besonders 
bei  starkem  Exophthalmus,  d.  h.  Vordrängen  des  Bulbus,  z.  B. 
durch  Tumoren  in  der  Orbita  oder  durch  Morbus  Basedowi.  Auch 
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Auswärtsstülpung  (1er  Lider,  Ectropium  oder  grosse  Corneal- 
staphylome  (vergl.  § 590)  führen  zu  ähnlicher  Erkrankung  des 
Cornealepithels.  In  allen  diesen  Fällen  vertrocknet  das  der  Luft 
exponirte  Epithel  und  bleibt  liegen,  so  dass  die  Oberfläche  des- 
selben glanzlos,  rauh,  uneben  und  trüb  wird.  Endlich  bilden  sich 
weissliche  schwielige  Massen,  die  aus  abnormen,  oft  in  Fetzen  sich 
ablösenden  Lagen  verhornter  Zellen  bestehen. 

Von  den  Epithelveränderungen  zu  trennen  ist  die  sogenannte 
bandförmige  (v.  Gräfe)  oder  gürtelförmige  (v.  Arlt)  Horn- 
hauttrübung, eine  nicht  gar  häufige,  meist  beide  Augen  (wenn 
auch  nicht  gleichzeitig)  befallende  Erkrankung  nicht  jugendlicher 
Individuen,  bei  welcher  im  Lidspaltenbereich  der  Cornea  eine  Trü- 
bung in  der  Form  eines  Gürtels  auftritt,  der  quer  über  den  unteren 
Theil  der  Cornea  verläuft  und  eine  Breite  von  2 — 4 mm.  besitzt 
Im  Gebiete  dieser  nach  oben  und  unten  gewöhnlich  ganz  scharf 
begrenzten  Zone  wird  die  Oberfläche  der  Hornhaut  fein  punktirt, 
graulich  oder  auch  bräunlich  und  auffallend  undurchsichtig.  Dabei 
fehlen  gewöhnlich  Entzündungserscheinungen  ganz  und  gar.  Wenn 
auch  makroscopisch  bloss  das  Epithel  degenerirt  scheint,  zeigen 
genauere  Untersuchungen  (Goldzieher)  doch,  dass  auch  die  ober- 
sten Schichten  der  Substantia  propria  durch  Einlagerung  von  Col- 
loidhaufen  verändert  sind.  Das  Epithel  ist  stellenweise  mächtig 
verdickt  und  dringt  in  cylinderförmigen  und  knolligen  Massen  in 
die  Tiefe.  Man  findet  ferner  unter  dem  Epithel  oft  dünne  Lagen 
einer  harten  Substanz,  die  kohlensauren  und  phosphorsauren  Kalk 
und  Magnesia  in  feinen  Körnern  und  Krystallen  enthält. 

Die  gürtelförmige  Hornhauttrübung  findet  sich:  1.  an  Augen, 
die  in  Folge  von  Entzündung  der  Iris  und  des  Corpus  ciliare  (Irido- 
cyclitis)  in  Schrumpfung  begriffen  sind,  2.  an  Augen  mit  chroni- 
schem Glaucom  (vgl.  dieses),  3.  (viel  seltener)  an  normalen,  senilen 
Augen.  Bei  der  letzten  Form  hat  die  Trübung  eine  mehr  ins  grau- 
gelbe oder  graubraune  spielende  Farbe  (v.  Arlt). 

Das  Bindegewebe  der  Cornea  erfährt  im  höheren  Alter  sehr 
häufig  in  den  Randpartien  der  Membran  eine  Verfettung  der  Fi- 
brillen und  Cornealkörperchen  (His),  welche  den  sog.  Greisenbosren, 
Arcus  senilis  s.  Gerontoxon  verursacht.  Der  lichtgraue  Bogen 
verläuft  concentrisch  zum  oberen  und  unteren  Comealrand,  durch 
einen  schmalen  durchsichtigen  Saum  von  ihm  getrennt.  Temporal 
und  nasal  ist  die  Trübung  gewöhnlich  schmaler  oder  fehlt  ganz, 
kann  sich  aber  durch  Entwicklung  an  jenen  Stellen  auch  zum  voll- 
ständigen Kreise  schliessen.  v.  Arlt  ist  der  Ansicht  , dass  diese 
Trübung  durch  senile  Schrumpfung  des  Corneoscleralfalzes  verur- 
sacht werde. 

Durch  Resistenzverminderung  des  Cornealgewebes  kann  eine 
nicht  häufig  vorkommende,  eigenthümliche  Formveränderung  der 
Cornea  entstehen , die  Keratoconus  genannt  wird.  Es  wird  näm- 
lich durch  den  intraocularen  Druck  die  Mitte  der  abnorm  nach- 
giebigen Cornea  vorgedrängt,  so  dass  nach  und  nach  die  ganze  im 
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i übrigen  normal  durchsichtige  Hornhaut  die  Form  eines  Kegels  an- 
; nimmt,  dessen  abgerundete  Kuppe  annähernd  deren  Centrum  ent- 
spricht. In  älteren  und  hochgradigen  Fällen  findet  man  an  der 
prominentesten  Stelle  des  Kegels  gewöhnlich  eine  mehr  oder  weni- 
ger starke  grauweisse  Trübung  mit  glatter  Oberfläche.  Es  ist  sehr 
■wahrscheinlich,  dass  eine  abnorme  Dünnheit  der  centralen  Partie 
• der  Cornea  die  Entstehung  des  Keratoconus  begiingstigt  oder  ver- 
ursacht. Dass  bei  ausgebildetem  Uebel  die  Cornea  an  der  Kuppe 
«des  Kegels  abnorm  dünn  ist,  wurde  in  mehreren  Fällen  constatirt. 

Auch  consecutiv  im  Gefolge  langdauernder  Entzündung,  die 
zu  starker  Gefässbildung  (Pannus)  in  der  Hornhaut  führt,  kann 
die  Substantia  propria  derselben  ihre  Widerstandskraft  und  Elasti- 
zität verlieren,  so  dass  sie  in  ähnlicher  Weise  deformirt  wird 
(Keratectasia  ex  panno). 

§ 590.  Unter  Hornliautstaphylom  versteht  man  eine  halb- 
kugelförmige, Weinbeeren -ähnliche,  gewöhnlich  blaugrau  aussehende 
Prominenz,  welche  die  Cornea  zum  Theil  oder  ganz  vertritt,  mit 
humor  aqueus  gefüllt  ist  und  ganz  oder  grösstentheils  von  Narben- 
gewebe gebildet  wird,  das  mehr  oder  weniger  Pigment  enthält.  Die 
Wandung  eines  solchen  Staphyloms  kann  durchweg  dick  (2— 3 mm. 
und  mehr)  oder  aber  dünn  und  stellenweise  so  schwach  sein,  dass 
gelegentlich  Berstung  eintritt.  Das  Hornhautstaphylom  entwickelt 
: sich  bloss  nach  geschwüriger  Perforation  der  Cornea.  Indem  die 
Iris  in  die  Durchbruchsteilen  gedrängt  wird  (wodurch  manchmal 
ein  sog.  Prolapsus  Iridis  gebildet  wird)  und  dort  bei  der  Re- 
paration den  Substanzverlust  ausfüllen  hilft,  wird  um  ein  so  nach- 
j giebigeres  Ersatzgewebe  geliefert,  je  grösser  der  Corneal-Substanz- 
verlust  war.  Da  in  Folge  der  Zerrung,  welche  dabei  die  Iris 
erfährt,  der  intraoculare  Druck  pathologisch  gesteigert  wird  (Glau- 
com),  drängt  dieser  das  Narbengewebe  vor.  Bei  kleinen  Geschwü- 
ren wird  unter  Umständen  eine  sogenannte  ectatische  Horn- 
hautnarbe mit  vorderer  Synechie  gebildet,  während  grosse  Sub- 
stanzverluste, welche  die  Iris  in  grösserer  Ausdehnung  (über  4mm.) 
blosslegen,  zum  partiellen  Hornhautstaphylom  zu  führen 
pflegen.  Geht  die  Cornea  grösstentheils  oder  ganz  zu  Grunde,  so 
resultirt  ein  Totalst aphylom. 

Totalstaphylome  der  Cornea  können  weiter  zum  sogenannten 
Intercalarstaphylom , d.  h.  einer  partiellen  oder  allgemeinen  Ecta- 
sirung  der  Sclera  in  ihrer  vordersten  ca.  3 mm.  breiten  unmittel- 
bar an  den  Limbus  Corneae  grenzenden  Zone  führen,  in  welcher 
ein  ringförmiger  Wulst  gebildet  wird , der  sich  aus  schiefergrauen 
oder  dunkelblauen  Hügeln  zusammensetzt. 

Das  Scleralstaphylom  verdankt  seine  Entstehung  in  der  Regel 
eicht  einem  Durchbruch  der  Membran,  sondern  es  führt  eine  atro- 
phische Verdünnung  zur  Ectasie  der  Sclera.  Diese  mehr  oder  we- 
niger umfangreiche  Verdünnung  kann  im  vorderen  Theil  nahe  der 
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Cornea  oder  aber  am  Aequator  oder  am  hinteren  Pol  des  Auges 
sich  bilden. 

Das"  Staphyloma  corporis  ciliaris  liegt,  der  Gegend 
des  Ciliarkörpers  entsprechend,  etwas  weiter  rückwärts  als  das 
Intercalarstaphylom  und  entsteht  in  Folge  von  Entzündung  der 
Sclera  (Scleritis).  Indem  in  der  vorderen  Scleralzone  während  des 
Nachlasses  der  Entzündung  die  Sclera  eine  schiefriggraue  Färbung 
(durch  die  atrophische  Verdünnung  bedingt)  erhält,  wird  sie  zu- 
gleich durch  den  intraocularen  Druck  in  Form  eines  ringförmigen 
Wulstes  ausgebaucht  (v.  Arlt).  Dieser  Ausgang  der  Scleritis  ist. 
jedoch  ein  sehr  seltener. 

Weit  häufiger  werden  die  Scleral-Staphvlome  der  Ciliar-  und 
Aequatorial-Gegend  durch  chronische  Sclero-Chorioiditis  verursacht 
Die  Entzündung  beginnt  gewöhnlich  zuerst  in  der  Uvea  (Chorioidi- 
tis, Iridochorioiditis)  und  zieht  dann  allmählich  auch  die  Sclera  in 
Mitleidenschaft.  Sehr  häufig  kommt  es  im  Verlauf  des  Processes 
zu  Steigerung  des  intraocularen  Druckes,  wodurch  der  Ectasie  der 
Sclera  hauptsächlich  Vorschub  geleistet  wird.  Sowohl  die  ciliaren 
als  aequatorialen  Staphylome  entwickeln  sich  gewöhnlich  zu  meh- 
reren neben  einander  und  die  aequatorialen  speciell  können  eine 
bedeutende  Ausdehnung  erlangen.  Die  anatomische  Untersuchung 
zeigt  (in  den  späteren  Stadien)  gewöhnlich,  dass  die  verdünnte 
ectasirte  Sclera  innig  mit  der  stark  atrophirten  Chorioidea  ver- 
wachsen ist,  dass  ferner  die  Retina  an  der  Stelle  der  Ausbuchtung 
in  der  Regel  stark  atrophisch  und  mit  der  Chorioidea  entweder 
ebenfalls  verwachsen  ist  oder  aber  (seltener)  frei  die  Ectasie  über- 
spannt. 

Was  das  Staphylom  des  hinteren  Poles  des  Aug- 
apfels (Gegend  der  Macula  lutea  und  des  Opticus)  betrifft,  so 
wird  dieses  wohl  hie  und  da  durch  eine  ähnliche  Sclero-Chorioiditis 
verursacht.  Meist  aber  ist  eine  solche  nicht  deutlich  nachzuweisen 
und  ist  das  aetiologische  Moment  für  dieses  bei  starker  Kurzsich- 
tigkeit (Myopie)  vorkommende  Staphyloma  p o s t i c u m S c a r p ae 
noch  nicht  völlig  klar  (vergl.  Myopie). 

Literatur:  v.  Arlt,  Klinische  Darstellung  der  Krankheiten  des 
Auges  Wien  1881;  Goldzieher,  v.  Grafels  Areh.  Kd.  1.5;  Nett- 
leship,  Areh.  f.  Augenheilk.  Kd.  ft;  Saemtschi,  Handb.  v.  Gräfe  und 
Saemisch  Kd.  4 , wo  weitere  Literaturangaben  zu  finden. 

§ 591.  Als  Cataracta  oder  Staar  bezeichnet  man  Trübungen 
der  Linse,  welche  durch  Veränderungen  des  Linsenge- 
wehes oder  der  Kapsel  und  des  Kapselepi'thels  bedingt 
werden. 

Die  Trübungen  sind  theils  grau  theils  weiss,  können  in  jedem 
Alter  Vorkommen  und  bilden  entweder  ein  für  sich  auftretendes 
Augenleiden  oder  gesellen  sich  consecutiv  zu  anderen  Augenerkran- 
kungen, z.  B.  zu  chronischen  Entzündungen  der  Chorioidea  hinzu. 
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Bei  dem  Neugeborenen  sind  sämmtliche  Linseufasern  weich 
und  biegsam,  allein  schon  in  der  Jugend  beginnt  im  Centrum  der 
Linse  ein  Sclerosirungsprocess , welcher  mit  dem  Alter  stetig  zu- 
uimmt  und  schliesslich  dazu  führt , dass  bei  Greisen  nur  noch  die 
Rindenschicht  der  Linse  eine  weiche  Beschaffenheit  besitzt,  wäh- 
rend der  Kern  hart  und  gleichzeitig  etwas  gelblich  geworden  ist. 
Je  älter  das  Individuum  desto  grösser  ist  im  Allgemeinen  auch  der 
harte  Kern.  Der  Sclerosirung  liegt  eine  hornartige  Umwandlung  und 

• eine  innigere  Verbindung  der  Linsenfasern  zu  Grunde,  wobei  die 
Fasern  ihren  Kern  verlieren,  sich  abplatten  und  zu  einer  gleich- 
tnässig  homogenen  Masse  werden,  welche  nur  noch  da  und  dort 

• eine  concentrische  Schichtung  erkennen  lässt. 

Bei  der  Staarbildung  trübt  sich  in  der  Regel  nur  der  noch 
; nicht  sclerosirte  Theil  der  Linse.  Bei  der  im  höheren  Alter  auf- 
r tretenden  Cataract  trübt  sich  daher  meist  nur  die  Rindenschicht. 

Die  cataractöse  Trübung  der  Linse  ist  zu  Beginn  wesent- 
lich dadurch  bedingt,  dass  sich  einerseits  in  den  Fasern  Vacuolen 
mnd  kleine  Fetttröpfchen  bilden,  dass  andererseits  die  Fasern  aus- 
icinanderweichen  und  dass  in  den  dadurch  entstehenden  Spalten  ku- 
sgelige  homogene  Masse  auftreten.  Dieses  Auseinanderweichen  tritt 
;zuerst  in  der  Aequatorialgegend  auf.  Weiterhin  erfährt  die  Masse 
'der  Linsenfasern  eine  körnige  Trübung,  wird  quergestreift,  und  zer- 
Jfällt  schliesslich,  wobei  sich  körniger  Detritus  und  Myelintropfen 
1 bilden.  Da  zur  Zeit  dieser  Veränderungen  die  Linse  deutlich  auf- 
«quillt,  so  ist  der  Degenerationsprocess  jedenfalls  mit  einer  vermehrten 
.Aufnahme  von  Flüssigkeit  in  die  Linsensubstanz  verbunden. 

Der  Zerfall  der  Linsenfasern  führt  schliesslich  zur  Bildung 
11  einer  aus  Fettkörnchen,  Myelintropfen,  Cholestearinkrystallen  und 
Faserresten  bestehenden,  zuweilen  zum  Theil  verkalkenden  breiartigen 
Detritusmasse.  Ist  dieselbe  wasserreich , so  dass  sie  eine  flüssige 
milchähnliche  Masse  bildet,  so  kann  der  noch  erhaltene  Linsenkern 
sich  verschieben  und  sich  senken  (Cat.  Morgagni).  Verliert,  was 
gewöhnlich  der  Fall  ist,  die  Zerfallsmasse  von  ihrem  Wassergehalt 
und  dickt  sie  sich  ein,  so  erleidet  die  Linse  eine  Schrumpfung  und 
Verkleinerung.  Gleichzeitig  pflegt  sich  auch  Kapselcataract  einzu- 
stellen. Dies  ist  das  Stadium  der  Ueberreife. 

Der  von  der  cataractösen  Entartung  nicht  betroffene  sclero- 
tische  Kern  der  Linse  erfährt  während  der  Cataractbildung  eine 
Aenderung  seiner  chemischen  Zusammensetzung,  welche  wesentlich 

• durch  eine  Vermehrung  des  Cholestearins  characterisirt  ist  (Zeiien- 
:oer,  Matthiessen  & Jacobsen). 

Die  Linsenkapsel  erleidet  bei  der  Staarbildung  keine  merk- 
liche Trübung,  sie  kann  dagegen  sowohl  an  der  Vorder-  als  an  der 
Hinterfläche  nicht  unerheblich  an  Dicke  zunehmen  und  gleichzeitig 
•eine  leichte  Streifung  erhalten  (H.  Müller,  Becker).  Es  können 
■sich  ferner  auf  der  Innenfläche  glashelle  Substanzen  (H.  Müller) 
iauflagern,  welche  entweder  flache  Platten  oder  aber  kugel-  und 
^kegelförmige  Prominenzen  bilden.  Die  Substanz  dieser  Auflagerungen 


732 


Pathologische  Anatomie  des  Auges. 


ist  der  Kapselsubstanz  in  ihren  Eigenschaften  sehr  ähnlich  und  ist 
einerseits  als  eine  Cuticularbildung,  anderseits  als  ein  Umwandlungs- 
product  des  Kapselepithels  anzusehen. 

Für  letzteres  spricht,  dass  nach  Becker  die  Kerne  des  Kapsel- 
epithels bei  Kapselcataract  eine  eigenthümliche  Umwandlung  er- 
leiden und  sich  in  eine  homogene  röthlich  braune  stark  lichtbre- 
chende Masse  umwandeln  können,  welche  nach  Auflösung  der  Zellen 
zu  drüsigen  Massen  verschmelzen,  die  sich  der  Innenfläche  der  vor- 
deren Kapsel  anlagern. 

Die  Kapselepitlielien  können  bei  Cataractbildung  eine  hy- 
dropische  Degeneration  erleiden  (Becker),  wobei  sie  zu  grossen, 
manchmal  enormen  Zellen  anschwellen,  welche  als  Bläschenzellen 
(Becker)  bezeichnet  werden.  Nach  Becker  können  die  äusseren 
Linsenfasern  der  Aequatorialzone  ebenfalls  in  Blasenzellen  sich  um- 
wandeln  und  weiterhin  unter  Auflösung  des  Kernes  zerfliessen.  Die 
Veränderung  beruht  wesentlich  in  einer  Flüssigkeitsaufnahme  und 
kommt  ausser  bei  uncomplicirter  Staarbildung  auch  bei  Entzün- 
dungen des  Auges,  z.  B.  bei  Iridochorioiditis  (Jwanoff)  sowie  auch 
nach  Extraction  der  cataractösen  Linse  vor. 

Sowohl  bei  uncomplicirter  Staarbildung  als  auch  nach  trau- 
matischen Verletzungen  der  Linsenkapsel  und  bei  Entzündungen  in 
der  Umgebung  der  Linse  pflegt  das  Epithel  der  vorderen  Kapsel 
in  Wucherung  zu  gerathen.  Die  sich  vergrösseruden  und  vermeh- 
renden Zellen  dringen  zwischen  die  unverändert  gebliebenen  Epi- 
thelien  ein  und  heben  dieselben  von  der  Kapsel  ab.  Sie  senden 
ferner  Fortsätze  aus,  welche  unter  einander  in  Verbindung  treten 
und  auf  diese  Weise  ein  Zellennetz  bilden,  in  dessen  Maschen  die 
anderen  Epithelzellen  liegen.  Weiterhin  tritt  zwischen  den  Epi- 
thelien  eine  homogene  Zwischensubstanz  auf,  und  die  ursprünglich 
ganz  aus  Zellen  bestehende  Masse  wandelt  sich  in  lamellös  ge- 
schichtetes der  Hornhaut  nicht  unähnliches  Gewebe  um,  welches 
gegen  die  Linsenfasern  gewöhnlich  in  mehr  oder  weniger  grossem 
Umfang  durch  eine  Lage  normalen  Epithels  abgegrenzt  ist.  Im 
Laufe  der  Zeit  stellen  sich  in  diesem  bindegewebsähnlichen  Product 
der  Kapselzelleu  meist  regressive  Veränderungen  ein,  welche  we- 
sentlich durch  Bildung  stark  lichtbrechender  Schollen  und  Chole- 
stearintafeln  sowie  durch  Kalkablagerungen  characterisirt  siud.  Sie 
bedingen  es,  dass  das  Gewebe  undurchsichtig  weiss  wird. 

Die  eben  beschriebenen  Veränderungen  der  Kapsel  und  ihres 
Epithels  bilden  zusammen  diejenige  Erkrankung,  welche  man  als 
Kapselcataract  bezeichnet  und  können  sowohl  zu  angeborener  als  zu 
erworbener,  seniler  oder  consecutiver  Cataract  sich  hinzugesellen. 

Nicht  selten  treten  bei  Epithelwucherungen  an  der  Vorder- 
kapsel, auch  Epithel -ähnliche  Zellen  an  der  Innenfläche  der  hin- 
teren Kapselwand  auf  und  bilden  hier  entweder  einen  continuir- 
lichen  oder  einen  discontinuirlichen  inselförmigen  Zellbelag  (Pseudo- 
epithel  der  hinteren  Kapsel  nach  Becker).  Die  Zelleu  sind  theils 
rund,  theils  oval,  theils  unregelmässig  gestaltet  und  mit  Ausläufern 
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versehen  und  können  unter  Umständen  an  der  Hinterwand  ein  ähn- 
liches Gewebe  bilden,  wie  das  eben  von  der  Vorderwand  beschrie- 
bene. Sie  können  sich  ferner  auch  in  Blasenzellen  (Becker)  um- 
wandeln. 

Da  die  hintere  Kapselwand  in  der  Norm  kein  Epithel  besitzt, 
so  ist  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  Zellen  vom  Epithel  der 
vorderen  Kapselwand  stammen. 

Man  muss  annehmen  (Becker),  dass  zufolge  der  Lockerung 
der  Linseufaserenden  die  am  Aequator  der  Linse  gelegenen  Epi- 
thelien  der  vorderen  Kapsel  sich  nach  hinten  vorschieben. 

Bei  Entzündungen  in  der  Umgebung  der  Linse  können  Eiter- 
körperchen die  Linsenkapsel  durchbrechen  und  in  das  Innere  der 
Linse  eindringen.  Bei  unverletzter  Kapsel  kommt  es  dagegen  nie 
zu  Eiterbildung  in  der  Linse. 

§ 592.  Die  Cataracte  werden  je  nach  dem  Sitz  und  der  Aus- 
breitung und  Beschaffenheit  der  Veränderungen  sowie  nach  der 
Genese  und  der  Zeit,  in  der  sie  auftreten,  mit  besonderen  Bezeich- 
nungen belegt.  So  spricht  man  z.  B.  von  einer  Cataracta  lenticu- 
laris, wenn  nur  die  Linsensubstanz,  von  einer  C.  capsularis,  wenn 
nur  die  Kapsel  sammt  Epithel  verändert  ist.  Mit  den  Bezeich- 
nungen C.  totalis,  C.  partialis,  C.  centralis  s.  axialis,  C.  lactea,  C. 
nigra,  C.  fluida  etc.  wird  Sitz  und  Ausbreitung  und  Beschaffenheit 
der  Veränderungen  näher  characterisirt.  Die  Namen  C.  senilis,  C. 
juvenum,  C.  congenita,  C.  primaria,  C.  consecutiva  etc.  beziehen 
sich  auf  die  Zeit  in  welcher  sie  auftreten,  sowie  auf  die  Genese. 
Von  einigen  Hauptformen  sind  noch  einige  Besonderheiten  zu  er- 
wähnen. 

Der  angeborene  Linsenstaar  ist  mit  Ausnahme  des  sogen, 
harten  Kernstaares,  über  dessen  anatomische  Structur  noch  wenig 
bekannt  ist,  stets  weich,  da  ein  harter  Kern  noch  uicht  existirt. 
Nach  Becker  wird  dabei  eine  abnorme  Menge  von  Flüssigkeit  auf- 
genommen, und  sammelt  sich  zwischen  Kapsel  und  Linsenfasern 
an.  Der  weiterhin  sich  einstellende  Zerfall  der  Linsenfasern  kann 
so  bedeutend  werden,  dass  schliesslich  nur  noch  eine  mit  Flüssig- 
keit gefüllte  Blase  übrig  bleibt. 

Der  Scliiclitstaar  (C.  zonularis),  der  entweder  schon  bei 
der  Geburt  vorkommt  oder  in  den  ersten  Lebensjahren  sich  ent- 
wickelt, ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  nur  eine  einzige  Schicht 
der  Linse  trübe  wird.  Der  von  der  getrübten  Schicht  wie  von 
einer  Schale  umschlossene  klare  Kern  kann  eine  verschiedene  Grösse 
besitzen  und  auch  die  nach  aussen  davon  gelegene  klare  Rinden- 
schicht schwankt  dementsprechend  in  ihrer  Dicke.  Manchmal  sieht 
man  in  der  Aequatorialgegend  Andeutungen  einer  zweiten , ausser- 
halb der  ersten  liegenden  Trübungsschicht.  In  seltenen  Fällen  ist 
diese  zweite  Schicht  concentrisch  zur  ersten  complet  gebildet;  es 
kann  sogar  eine  partielle  dritte  Schicht  Vorkommen.  Ein  Zusammen- 
bang  dieser  Staarform  mit  Rachitis  steht  ausser  Zweifel  (Horner). 
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Eine  gleichfalls  angeborene  oder  in  der  Jugend  erworbene  Staar- 
form  ist  die  Cataracta  polaris  anterior  oder  der  Pyramidal- 
staar. Sie  ist  ein  circumscripter,  oft  kegelförmig,  oft  nur  wenig 
prominirender  Kapselstaar  am  vorderen  Linsenpol  von  0,5 — 2,0  mm. 
Durchmesser.  Die  veränderte  Stelle  ist  lebhaft  weiss  und  lässt 
manchmal  eine  leichte  Fältelung  der  Kapsel  erkennen.  Die  Ur- 
sache dieser  Bildung  liegt  in  einer  frühzeitigen  ulcerösen  Perfo- 
ration der  Cornea,  wie  sie  z.  B.  durch  Blennorrhoe  der  Neuge- 
borenen herbeigeführt  wird.  Kommt  die  Linse  nach  Abfluss  des 
Kammerwassers  an  die  Perforationsstelle  zu  liegen,  so  verklebt 
deren  Kapsel  mit  der  Cornea,  und  die  Kapselepithelien  gerathen  in 
Wucherung.  Wenn  dann  später  die  Cornea  durch  Wiederherstel- 
lung der  vorderen  Kammer  wieder  abrückt,  so  wird  die  Kapsel  in 
Form  einer  Pyramide  oder  eines  Kegels  nach  vorn  ausgezogen. 

Als  hintere  Polarcataract  wird  eine  Staarform  bezeichnet, 
welche  am  hinteren  Pol  mit  einer  kleinen  circumscripten  Trübung 
beginnt,  oft  lange  stationär  bleibt,  nach  einer  gewissen  Zeit  aber 
sich  innerhalb  der  Corticalis  in  Form  radiärer  Streifen  verbreitet. 
Worauf  die  erste  Trübung  beruht,  ist  nicht  bekannt;  bei  weiterer 
Ausbreitung  des  Processes  weichen  die  Linsenfasern  auseinander, 
und  es  treten  zwischen  denselben  kugelige  geronnene  Massen  (Lan- 
dolt,  Becker)  auf.  Gleichzeitig  stellt  sich  eine  Wucherung  des 
Kapselepithels  ein,  welche  auch  zu  Zellansammlungen  an  der  hintern 
Wand  (Pseudoepithel)  führt.  Die  Affection  tritt  consecutiv  nach 
Erkrankung  der  Chorioidea  und  Retina  namentlich  bei  Retinitis 
pigmentosa,  ferner  nach  Netzhautablösung,  bei  der  Bildung  intra- 
oculärer  Tumoren  und  nach  Cyclitis  auf. 

Die  traumatische  Cataract  ist  meist  die  Folge  einer  Ver- 
letzung der  Linsenkapsel.  Ist  letztere  eingerissen,  so  dringt  Flüs-  i 
sigkeit  aus  der  Umgebung  in  die  Substanz  der  Linse  und  verur- 
sacht eine  Quellung  und  Trübung  der  Linsenfasern.  Bei  jugend- 
lichen Individuen  drängt  sich  dabei  häufig  der  grösste  Theil  der 
Linse  aus  dem  Riss  hervor  und  wird  vom  Humor  aqueus  aufge- 
löst. Auch  wenn  nur  ein  kleiner  Theil  der  Linsensubstanz  aus- 
tritt,  wird  doch  in  der  Regel  die  innerhalb  der  Kapsel  verbleibende 
Partie  der  Linse  total  getrübt.  Linsenwunden  heilen  beim  Menschen 
ganz  selten,  ohne  dass  Cataract  eiutritt. 

In  seltenen  Fällen  verursacht  schon  eine  heftige  Erschütterung 
eine  Trübung  der  Linse. 

Die  senile  Cataract  oder  der  Greisen staar  ist  ein  Rinden- 
staar,  indem  der  harte  sclerosirte  Kern  meist  durchsichtig  bleibt. 
Die  Trübung  beginnt  gewöhnlich  in  der  dem  Aequator  benach- 
barten Corticalis  und  breitet  sich  dann  sowohl  über  das  vordere 
als  das  hintere  Rindengebiet  aus.  Den  Beginn  der  Störung  bildet  t 
ein  Auseinanderweichen  der  Faserschichten,  welchem  weiterhin  eine  j 
moleculäre  Trübung  und  ein  Zerfall  der  Linsenfasern  nachfolgt. 

Die  bei  Diabetes  auftretende  Cataract  hat  nichts  für  diesen  ♦. 
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Process  characteristisches.  Die  anatomischen  Veränderungen  sind 
die  gleichen  wie  bei  andern  Staaren  derselben  Altersstufe. 

Literatur:  H.  Müller,  Ges.  Schriften  p.  259  — 292;  Wedl, 

Atlas  der  patholog.  Histologie  des  Auges;  Iwanoff,  Pagenstecher' s 
klin.  Beob.  Bd.  3;  Förster,  Zur  patholog.  Anatomie  d.  Cataract, 
v.  Gräfe1  s Arch.  Bd.  3;  0.  Becker,  Atlas  der  pathol.  Topographie 
des  Auges,  Handbuch  der  ges.  Augenheilk.  von  v.  Gräfe  & Sämisch 
Cap.  111  und  Zur  Anat.  d.  gesund,  u.  krank.  Linse,  IViesbaden 
1883 ; Horner,  Leber  entzündliche  Kapseltrübung , Zehenders  klin. 
Monatsblätter  1874,  Beilagelieft ; Knies,  Cataracta  polaris  anterior, 
Cataracta  Morgagniana , ebenda  1880 ; J.  Sinclair*  Experiment. 
Untersuch,  zur  Genese  d.  er  worb.  Capselcataract , Diss.  Zürich 
1876;  Leber,  Zur  Pathologie  der  Linse,  Zehenders  klin.  Monats- 
blätler  1878,  Beilageheft  und  Kerns taarart.  Trübung  der  Linse  nach 
Verletzung  ihrer  Capsel , nebst  Bemerk,  über  die  Entstellungsweise 
des  stationären  Kern-  und  Schiehtstaares  überhaupt,  v.  Gräfe's  Arch. 
Bd.  26;  Deutschmann,  Untersuch,  zur  Pathogen,  d.  Cataracta,  ebenda 
Bd  23  u.  25  und  Die  Veründ.  d.  Linse  bei  Eiterungsprocessen  im 
Auge,  ebenda  Bd.  26 ; Zehender,  Matthiessen  und  Jacobsen,  lieber 
die  Brechungscoefficienten  und  über  die  chemische  Beschaffenheit  cata- 
raetöser  Linsensubstanz , Zehender1  s klin.  Monatsbl.  XVII  p.  307  ; 
Priestley  Smith,  Das  IV ach  st  hum  der  Linse,  Med.  Times  and  Gaz. 
1883  20  Jan.  p.  79. 


§ 593.  In  der  Uvea  sind  die  atrophischen  und  degenerativen 
Veränderungen  in  senile  und  nicht- senile  zu  trennen.  Erstere 
betreffen  als  rein  atrophische  namentlich  die  vorderen  Partieen  der 
Chorioidea  zwischen  Aequator  und  Corpus  ciliare,  ferner  die  Um- 
gebung des  Opticus  und  endlich  in  Form  der  sogenannten  Drusen 
der  Glaslamelle  das  ganze  Gebiet  der  Aderhaut. 

Die  Zone  der  Chorioidea  zunächst  hinter  dem  Corpus  ciliare 
sowie  diejenige  um  den  Opticus  herum  erleidet  nach  dem  sechzig- 
sten Jahr  oft  eine  Atrophie,  die  sich  durch  starke  Verdünnung  der 
Membran  und  Verödung  der  Capillarschicht  kund  gibt  (Kuhnt). 

Die  Drusen  (1er  Glaslamelle , zuerst  von  Donders  und  H. 
Müller  genauer  studirt,  sind  ein  sehr  häufiges  Vorkommnis  in 
senilen  Augen,  wo  man  sie  manchmal  schon  mit  dem  Augenspiegel 
als  helle,  kleine  Fleckchen  auf  der  Chorioidea  der  Aequatorial- 
gegend  vertheilt  sieht.  Sie  sitzen  der  innersten  Schicht  der  Cho- 
rioidea (Lamina  vitrea  oder  Glasmembran)  auf  und  ragen  somit 
ins  Pigmentepithel  hinein , dieses  etwas  zur  Seite  drängend.  Sie 
haben  eine  knollige  Form,  eine  concentrische  Schichtung  und  fär- 
ben sich  nur  schwach  in  Haematoxylin  und  Carmin.  Sie  variiren 
in  der  Grösse  erheblich  und  zwar  von  mikroscopischer  Kleinheit 
bis  zu  0,5  mm.  Durchmesser  uud  ähneln  im  Uebrigen  den  analogen 
ebenfalls  senilen  Excrescenzen,  die  man  oft  auf  der  Descemet’schen 
Membran  der  Cornea  oder  auf  der  Innenseite  der  vorderen  Linsen- 
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kapsel  findet.  Während  früher  die  Ansicht  herrschte,  dass  diese 
Drusen  Auswüchse  der  Glaslamelle  seien,  machen  es  neuere  Unter- 
suchungen wahrscheinlicher,  dass  sie  dem  Pigmentepithel  entstam- 
men. Uebrigens  trifft  man  ganz  dieselben  Gebilde  sehr  oft  im  Ge- 
folge von  chronischer  Chorio-Retinitis  und  Retinitis  pigmentosa. 

Die  nicht -senile  Uvealatrophie  ist  gewöhnlich  die  Folge  von 
Entzündung  oder  von  Glaucom.  In  der  Iris  kann  chronische  Ent- 
zündung, namentlich  dann,  wenn  die  Iris  mit  der  Cornea  ver- 
wachsen ist  (vordere  Synechie,  Leukoma  adhaerens)  und  dadurch 
gedehnt  wird,  zu  starker  Atrophie  führen.  Sie  documentirt  sich 
durch  Verlust  des  Pigmentes  auf  der  Rückseite  und  durch  Ver- 
schmächtiguug  und  Atrophie  der  Iris.  Die  Wände  der  Gefässe  de- 
generiren  hyalin,  sodass  Verengerung  und  bisweilen  Verschluss  der- 
selben zu  Stande  kommt  (Ulrich).  Aehnlich  ist  die  Degeneration 
der  Iris  bei  chronischem  Glaucom;  zu  fibröser  Degeneration  ge- 
sellt sich  hyaline  Entartung  der  Gefässe,  die  theils  dilatirt,  theils 
obliterirt  werden.  Die  Verstopfung  wird  durch  Endarteriitis  bedingt 
(Ulrich). 

In  der  Chorioidea  führt  die  Dehnung  der  Membran  durch 
Staphylombildung  zu  ganz  ähnlichen  atrophischen  Veränderungen, 
wobei  in  der  Regel  feste  Verwachsung  mit  der  ectatischen  Sclera 
stattfindet. 

Ganz  ähnlich  gestaltet  sich  die  Atrophie  der  Chorioidea  nach 
Entzündung.  Je  nachdem  diese  eine  diffuse  oder  aber  herdförmige 
war,  wird  die  Chorioidea  in  grosser  Ausdehnung  oder  nur  fleck- 
weise narbig,  d.  h.  bindegewebig  verändert  unter  Verödung  der 
Gefässe  und  Zugrundegehen  der  Nerven.  Dabei  verwachsen  die 
bindegewebig  degenerirten  Partieen  mit  der  benachbarten  Retina 
und  Sclera. 

Nach  starken  eitrigen  Entzündungen  der  Aderhaut  kann  all- 
mählig  im  Laufe  längerer  Zeit  Knochenbildung  im  Bereich  des 
früheren  Exsudates  auftreten.  Besonders  ist  es  die  Innenfläche  der 
Chorioidea,  die  sich  in  solchen  Fällen  mit  einer  Knochenschale 
überzieht. 

Was  das  Corpus  ciliare  betrifft,  so  sind  nach  Kuhnt  als  se- 
nile Veränderungen  desselben  und  zwar  vorwiegend  in  dessen  pla- 
nem Theile  sich  findend  zu  erwähnen:  1.  Verdickung  und  Vascula- 
risirung  der  reticulirten  Substanz,  2.  Bildung  von  sprossenartigen 
Excrescenzeu  in  den  Glaskörper  hinein,  3.  Entwicklung  von  Cysten, 
die  manchmal  6 — 7 mm.  gross  werden  können.  Die  Cysten  ent- 
stehen einfach  durch  Abhebung  der  Pars  ciliaris  retinae  von  der  a 
Pigmentlamelle.  Manchmal  ist  sogar  auch  letztere  abgehoben  und  j 
nimmt  an  der  Cystenbildung  Theil.  Das  Corpus  ciliare,  dem  die 
Cysten  aufsitzen,  ist  immer  verändert  und  zwar  durch  atrophische  1 
Processe  in  einzelnen  Gefässgebieten  (Kuhnt). 

Als  nicht  senile  Veränderungen  des  Ciliarkörpers  sind  zu  nen-  i 
neu:  1.  die  Atrophie  dieses  Apparates  in  stark  kurzsichtigen  Augen,  : 
2.  Atrophie  nach  Entzündung. 


(Regenerative  Veränderungen  des  Glaskörpers  u.  des  ganzen  Bulbus.  737 

Sehr  oft  erfährt  der  Glaskörper  degenerative  Veränderungen, 
da  er  offenbar  leicht  in  seiner  Ernährung  beeinträchtigt  wird,  so- 
bald die  umgebenden  Membranen,  namentlich  die  Chorioidea  und 
das  Corpus  ciliare  durch  Entzündungen  alterirt  werden.  Dasselbe 
ist  bei  hochgradiger  Kurzsichtigkeit  der  Fall. 

Während  im  Normalzustand  der  Glaskörper  eine  klare,  eiweiss- 
artige Gallerte  bildet,  in  der  sich  vielgestaltige  Zellen  in  massiger 
:Menge  finden,  wird  er  durch  die  erwähnten  Leiden  sehr  oft  mehr 
«oder  weniger  verflüssigt  (Synchysis),  sodass  er  schliesslich  voll- 
ständig wässrig  wird.  Zugleich  enthält  er  dann  gewöhnlich  ab- 
norme Beimischungen,  die  sogenannten  Glaskörperflocken,  die  theils 
punkt-  und  fadenförmig,  theils  membranös  fetzig  sein  können  und 
«die  wohl  hauptsächlich  durch  eingewanderte  Lymphkörperchen, 
; Reste  von  Blutergüssen  etc.  gebildet  werden.  Manchmal  findet 
:man  auch  Cholestearinkrystalle  und  nach  Poncet  Tyrosinnadeln 
iund  Phosphatmassen  dem  so  veränderten  Glaskörper  beigemischt 
((Synchysis  scintillans).  Nicht  selten  findet  man  ferner  den  hintern 
’Theil  des  Glaskörpers  von  der  Retina  durch  einen  serösen  Erguss 
abgelöst  (Glaskörperablösung  Iwanoff’s). 

Degeneration  und  Schrumpfung  des  ganzen  Bul- 
lbus,  wie  sie  nach  tiefgreifenden  Verletzungen  oder  gewissen  Ent- 
zündungen (namentlich  des  Uvealtractus)  sich  einstellen,  bezeichnet 
iman  als  Plitliisis  bulbi. 

Die  Schrumpfung  des  vorderen  Abschnittes  des  Auges,  die 
.Phthisis  anterior  wird  namentlich  durch  chronische  Entzün- 
dung des  Corpus  ciliare  (Cyclitis)  mit  mehr  oder  weniger  starker 
1!  Mitbetheiligung  der  anstossenden  Iris  und  Chorioidea  herbeigeführt, 
il  Dabei  wird  in  einem  gewissen  Stadium  des  Processes  das  Auge 
«abnorm  weich  und  in  Folge  dessen  durch  die  Musculi  recti  vier- 
seitig abgeplattet. 

Phthisis  des  ganzen  Auges  mit  ähnlichen  Erscheinungen 
1 folgt  in  der  Regel  starken  eitrigen  Entzündungen  der  Chorioidea 
imit  Vereiterung  des  Glaskörpers,  sei  es,  dass  eine  Wunde  oder  ein 
i in  den  Glaskörperraum  gedrungener  Fremdkörper  oder  eine  ulce- 
iröse  Zerstörung  der  Cornea  mit  Entleerung  der  Linse  die  Eiterung 

Iin  der  Tiefe  des  Bulbus  verursachte.  Im  Verlaufe  des  Processes 
schrumpft  das  Auge  langsam  auf  einen  Bruchtheil  seines  Volums 
zusammen. 

Die  Untersuchung  phthisischer  Bulbi  ergibt  gewöhnlich  starke 
Verdickung  der  Sclera,  Atrophie  der  Chorioidea  und  Retina,  die 
manchmal  abgelöst  ist  oder  auch  in  Folge  früherer  Vereiterung 
ganz  fehlen  kann.  Der  Glaskörper  ist  meist  auf  einen  kleinen 
fibrös  degenerirten  Rest  zusammengeschrumpft.  Nach  langem  Be- 
stände der  Schrumpfung  trifft  man  oft  Verknöcherungen  an  der  Stelle, 
Wo  normalerweise  der  Glaskörper  wäre.  Es  kann  der  ganze  hintere 
Theil  des  Bulbus  mit  spongiösem  Knochen  ausgefüllt  sein.  Zwischen 
den  Knochenbalken  findet  sich  nebst  Gelassen  viel  Bindegewebe,  das 
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unter  Umständen  Kalkconcremente  enthält.  Wahrscheinlich  sind  es 
eitrige  von  der  Chorioidea  gelieferte  Exsudate,  die  dergestalt  im 
Laufe  langer  Jahre  verknöchern. 

Literatur  über  Drusen  der  Glaslamelle:  Doxders,  v.  Gräfe 's 

Arch.  Bd.  1;  H.  Mülles  ibül.  Bd.  2;  Meier  ibid.  Bd.  23;  über 
Atrophie  des  Uvealtraclus : Ktthnt,  Zehen  der' s klin.  Monatsbläller 
1881,  Beilageheft;  Ulrich,  v.  Gräfe’ s Arch.  Bd.  28;  v.  Wecker, 
Handb.  v.  Gräfe  u.  Saemisch  Bd.  4. 


§ 594.  Auch  bei  der  Degeneration  und  Atrophie  der  Re- 
tina haben  wir  zwischen  senilen  und  nicht  - senilen  Formen  zu 
unterscheiden.  Es  verliert  im  höheren  Alter  die  Retina  etwas 
ihre  Durchsichtigkeit,  ihre  Glashäute,  die  Limitans  externa  und  in- 
terna werden  verdickt,  die  Wandungen  der  Blutgefässe  sclerosirt 
und  mit  Fetttröpfchen  oder  Kalkkörnchen  infiltrirt  (Lebeb).  Ferner 
trifft  man  in  senilen  Augen  oft  ausgesprochene  cysto ide  Degene- 
ration in  den  vorderen  Partieen  der  Membran.  Letztere  kommt, 
über  die  ganze  Netzhaut  verbreitet,  bei  Ablösung  der  Retina,  nach 
Verletzungen  und  bei  glaucomatösen  Zuständen  vor.  Die  rundlichen 
Lücken,  mit  denen  die  Cystenbildung  beginnt,  finden  sich  nach 
Mericel  vorwiegend  in  der  äusseren,  seltener  in  der  inneren  Kör- 
nerschicht; nach  Kuhnt  können  sie  auch  in  der  moleculären,  der 
Ganglien-  und  Nervenfaserschicht  auftreten.  Es  entstehen  so  all- 
mälig  reihenweise  neben  einander  liegende,  mit  einander  communi- 
cirende  Höhlen,  die  durch  dicke  Radiärfasern  wie  durch  Arkaden 
von  einander  getrennt  werden  und  eiuen  flüssigen  Inhalt  besitzen. 
Sie  können  durch  Confluenz  grössere  Cysten  bilden,  die  mehrere)  j 
Millimeter  Durchniesser  haben.  Iwanoff  nannte  diesen  Process, 
bei  dem  er  in  der  Regel  ausserdem  noch  Degeneration  der  Retinal- 
gefässe  fand,  Oedem  der  Netzhaut.  Besser  ist  jedoch  die  Be- 
zeichnung cystoide  Entartung  (Nettleship). 

Nicht -senile  Atrophie  und  Degeneration  der  Retina  stellt  sich 
ferner  sehr  häufig  in  Folge  chronischer  Retinitis  (s.  diese)  ein, 
kann  indessen  auch  unter  anderen  Bedingungen,  so  namentlich  nach 
IJaemorrhagieen,  bei  Netzhautablösung,  bei  chronischer  Chorioiditi: 
und  bei  hochgradiger  Entartung  der  Retinalgefässe  Vorkommen. 
Am  stärksten  werden  die  nervösen  Bestandtheile  von  der  Atrophi 
betroffen , während  das  spongiöse  Stützgewebe  und  das  Pigment- 
epithel nicht  selten  hyperplastische  Wucherung  eingehen.  Die  Stäb 
eben  und  Zapfen  erfahren  vor  ihrem  Untergang  oft  eine  Quel 
lung  und  verwandeln  sich  in  keulen-  und  bimförmige  Gebilde 
Mitunter  (namentlich  bei  Netzhautablösung)  verlängern  sie  sich  auf 
das  zwei-  bis  dreifache,  verändern  ihre  Form,  spalten  sich  au 
den  Enden  in  mehrere  Aestchen  oder  bilden  kugelige  und  flaschen 
förmige  Gebilde  oder  stark  lichtbrechende  faserige  Säulen  (Leber) 
Die  Nervenzellen  der  äusseren  und  inneren  Körnerschicht  sowie  die 
Ganglienzellen  können  ferner  durch  fettige  und  colloide  Metamor 
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phose  zu  Grunde  gehen.  Bei  grossen  Blutungen  und  heftigen  Ent- 
zündungen verfallen  sie  bald  der  Nekrose.  Unter  Umständen  kön- 
nen die  sämmtlichen  nervösen  Elemente  verloren  gehen,  sodass  an 
I Stelle  der  Retina  bloss  eine  Bindegewebsmembran  zurückbleibt. 

Das  Pigmentepitliel  der  Retina  bleibt  bei  Chorioidalerkran- 
’kungen  fast  nie  unverändert,  kann  aber  auch  ohne  letztere  ver- 
schiedene pathologische  Veränderungen  eingehen.  Die  Zellen  ver- 
lieren dabei  häufig  ihre  regelmässige  Gestalt  und  Pigmentirung. 
[Einzelne  verlieren  das  Pigment  ganz,  während  andere  im  Gegen- 
Uheil  stärker  pigmentirt  werden.  In  manchen  Zellen  treten  helle 
'Tropfen,  sogenannte  Vacuolen,  auf.  Nicht  selten  stellt  sich  auch 
leine  eigentümliche  Verhärtung  der  Kittsubstanz  zwischen  den  Epi- 
i thelien  ein,  so  dass  sie  feste,  der  Lamina  vitrea  der  Chorioidea 
ä aufsitzende  Leisten  bilden.  Dass  die  sogenannten  Drusen  der  Glas- 
llamelle  nach  neueren  Anschauungen  als  Product  der  Pigmentepithel- 
szellen betrachtet  werden,  wurde  bereits  oben  erwähnt. 

Die  NetzliautaMösung  (Solutios.  Amotio  retinae),  d.  h. 
tdie  Abhebung  der  Retina  von  der  Chorioidea  oder  richtiger  von 
(dem  Pigmentepithel  durch  einen  flüssigen,  gewöhnlich  serösen  Er- 
guss, ist  in  der  Regel  ein  secundärer  Vorgang,  verursacht  durch 
! Momente,  die  ausserhalb  der  Netzhaut  liegen.  Es  ist  wahrschein- 
lich, dass  entzündliche  Veränderungen  der  angrenzenden  Gewebe 
tund  vielleicht  der  Retina  selbst  eine  häufige  Veranlassung  bilden, 
(Genaueres  hierüber  fehlt  aber  noch.  Zwei  Momente  jedoch  sind 
= als  sichere  Ursachen  anzusehen:  erstens  Zug  von  Seite  des  patho- 
i logisch  veränderten  schrumpfenden  Glaskörpers,  zweitens  Druck  von 
'Seite  eines  Exsudates  zwischen  Chorioidea  und  Retina  in  Folge  von 
' Chorioidalsarkom.  Ob  blosse  Chorioiditis  für  sich  allein  wirkliche 
- Netzhautablösung  verursachen  könne,  ist  fraglich.  Dagegen  scheint 
! die  traumatische  Netzhautablösung  durch  Chorioidalblutung  verur- 
1 1:  sacht  zu  werden,  vielleicht  auch  durch  Scleralrupturen  in  der  Tiefe 
I des  Bulbus. 

Dass  der  schrumpfende  Glaskörper,  auch  ohne  dass  er  eine  starke 
: bindegewebige  Degeneration  erfährt,  rasche  Netzhautablösung  zu  pro- 
: duciren  im  Stande  ist,  geht  aus  den  experimentellen  Untersuchungen 
• von  Lebek  hervor.  Er  sah  nach  Einbringen  aseptischer  Fremd- 
'körper  in  den  Glaskörperraum  von  Kaninchen  nach  wenigen  Tagen 
»ausgedehnte  Netzhautablösungen  entstehen  und  nach  dem  Ergebniss 
-der  anatomischen  Untersuchung  musste  die  Ablösung  der  Netzhaut 
;dem  Zug  der  den  Fremdkörper  einschliessenden  Glaskörperverdich- 

1-  tung  zugeschrieben  werden,  der  sich  durch  den  grossenteils  noch 
durchsichtigen  Glaskörper  auf  die  Retina  fortgesetzt  hatte. 

Unterstüzt  wird  nach  Leber  die  Ablösung  durch  Einrisse 
ln  der  Retina  an  der  Stelle  wo  der  Glaskörperzug  am  stärk- 
sten auf  sie  einwirkt.  Durch  die  Rissstelle,  die  makroskopisch 
(ophthalmoscopisch)  in  einer  gewissen  Zahl  von  Netzhautablösungen 
sich  constatiren  lässt  und  die  bei  den  erwähnten  Versuchen  Leber’s 
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ausnahmslos  eintrat,  kann  aus  dem  Glaskörperraum  Flüssigkeit 
hinter  die  Retina  treten  und  so  die  Ablösung  rasch  vergrössern. 

In  späteren  Stadien  der  Ablösung  ist  nach  Lebeb  die  Sub- 
stanz des  Glaskörpers  fein  fibrillär  und  von  faserigen  und  membra- 
nösen  Zügen  durchzogen  und  haftet  dabei  an  der  Innenfläche  der 
Netzhaut. 

Die  Frage,  unter  welchen  Umständen  die  bindegewebige  De- 
generation und  Schrumpfung  des  Glaskörpers  Netzhautablösung  oder 
aber  blosse  Ablösung  des  Glaskörpers  von  der  Netzhaut  — Glas- 
körperablösung Iwanoff’s  — zur  Folge  hat,  lässt  sich  noch  nicht 
beantworten.  Vielleicht  sind  hiefür  weitere  degenerative  Verände- 
rungen der  Netzhaut  maassgebend,  wodurch  möglicherweise  eine 
stärkere  Adhaerenz  an  den  Glaskörper  bedingt  wird.  Als  solche 
sind  zu  nennen:  Auswachsen  der  Radiärfasern  gegen  den  Glaskörper 
hin,  sodass  es  den  Anschein  gewinnt,  als  ob  diese,  in  feine  Fibrillen 
sich  auflösend,  in  die  Fibrillen  desselben  übergehen;  ferner:  neu- 
gebildetes, zellenreiches  Gewebe  oder  sogar  dichtes,  maschiges 
Bindegewebe  auf  der  Innenfläche  der  Retina  nebst  ungleichmässiger 
Wucherung  des  retinalen.  Stützgewebes , theilweise  mit  Resten  von 
Blutungen,  haematogener  und  sonstiger  Pigmentirung  (Lebeb). 

Was  die  subretinale  Flüssigkeit  bei  Netzhautablösuug  betrifft, 
so  ist  sie  meist  serös,  farblos  und  von  verschieden  starkem  Eiweiss- 
gehalt. Als  zellige  Beimischungen  sind  rothe  und  farblose  Blut- 
körperchen, Fettkörnchenzellen  und  Zellen  vom  Pigmentepithel  zu 
nennen,  ferner  Fetttröpfchen,  Cholestearin  und  Detritus. 

Ob  und  wie  das  Staphyloma  posticum  bei  Myopie  die  Netz- 
hautablösung producirt,  ist  noch  unklar.  Es  wäre  möglich,  dass  es 
mehr  die  Chorioidalveränderungen  der  Maculagegend  und  die  De- 
generation des  Glaskörpers  sind,  die  im  stark  myopischen  Auge 
die  so  oft  auftretende  Netzhautablösung  verursachen. 


Literatur  über  Atrophie  der  Retina : Leber,  Handbuch  v.  Gräfe 
& Saemisch  Bd.  <5;  Kuhnt,  Zehender's  klin.  Monatsbl.  1881 , Beilage - 
lieft;  Iwanoff,  Das  Oedem  der  Netzhaut,  v.  Gräfe's  Arch.  Bd.  15 \ 
Nettleshit,  Ophth.  Hosp.  Reports.  Vll ; — Ablösung  der  Netzhaut: 
Leber,  Zehen  der'' s klin.  Monatsbl.  XX,  Beilageheft,  und  Handbuch 
v.  Gräfe  & Saemisch  Bd.  5 , wo  die  weitere  Literatur  zu  finden. 


§ 595.  Relativ  häufig  wird  der  Sehnerv  von  Atrophie  bc 
fallen.  Dieselbe  kann  1)  primär  als  sogenannte  genuine  Atrophie 
auftreten,  2)  secundär  einer  Leitungsuuterbrecliung  oder  Entzün- 
dung des  Nerven  oder  endlich  einer  Zerstörung  der  Retina  resp 
des  Auges  folgen.  5, 

Die  genuine  Atrophie  des  Opticus  bietet  meist  das  Bild 
der  sog.  grauen  Degeneration.  Diese  charakterisirt  sich  histologisch 
dadurch,  dass  der  Sehnerv  unter  Verlust  seines  Markes  und  ent- 
sprechender Volums  Verringerung  in  einen  durchscheinenden^  grau 
liehen  oder  graulich  - gelben  gallertig  aussehenden  Strang  ver 
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wandelt  wird,  welcher  an  Stelle  der  Nervensubstanz  feine  indiffe- 
rente Fibrillen  enthält  (Leber).  Indem  das  Mark  schwindet,  ver- 
wandeln sich  die  Nervenfasern  zuerst  in  blasse,  varicöse,  marklose 
Fasern  um,  die  dann  ihre  Varicositäten  verlieren  und  homogen 
werden.  Im  Anfangsstadium,  wo  das  Mark  schwindet,  trifft  man 
zwischen  den  Nervenfasern  viele  Fettkörnchenzellen,  namentlich  im 
Chiasma  und  den  Tractus  optici.  Auch  Amyloidkörperchen  kom- 
men hie  und  da  vor  und  zwar  ebenfalls  mehr  in  den  centralen 
Partieen.  Leber  konnte  dieselben  einmal  centralwärts  bis  in  die 
Corpora  geniculata  externa  und  auf  die  Oberfläche  der  Sehhügel 
verfolgen.  Was  das  Bindegewebsgerüst  des  Nerven  betrifft,  so  sind 
sowohl  die  gröberen  als  feineren  Septa  mehr  oder  weniger  verdickt, 
ebenso  die  Gefässwände.  Stärkere  Bindegewebsproliferation  wird 
aber  gewöhnlich  vermisst. 

Die  graue  Degeneration  kann,  eine  Zeit  lang  wenigstens,  insel- 
förmig bleiben,  indem  sie  nur  auf  einzelne  Partieen  des  Opticus, 
Chiasma  und  Tractus  sich  beschränkt,  und  zwar  nicht  nur  im  Sinne 
des  Querschnittes,  sondern  auch  des  Längsschnittes.  Bald  sind 
überall  atrophische  Fasern  zu  sehen,  bald  liegen  dieselben  mehr  an 
der  Oberfläche,  bald  mehr  in  einem  Sector  des  Nerven,  bis  schliess- 
lich meist  die  Atrophie  eine  totale  geworden  ist. 

Die  graue  Atrophie  kann  sich  bloss  auf  den  Opticus  beschrän- 
ken, häufiger  aber  kommt  sie  zugleich  mit  grauer  Degeneration 
der  Hinterstränge  des  Kückenmarkes  vor.  Ueber  den  Zusammen- 
hang zwischen  der  gleichartigen  Erkrankung  des  Sehnerven  und 
des  Rückenmarkes,  der  kein  directer  ist,  wissen  wir  nichts  sicheres 
und  ebensowenig  über  das  gleichzeitige  Vorkommen  von  grauer 
Degeneration  des  Opticus  und  Erweichungsherden  oder  inselförmi- 
gen Sclerosen  im  Grosshirn.  Auch  bei  progressiver  Paralyse  kommt 
graue  Atrophie  der  Sehnerven  vor. 

Bei  Leitungsunterbrechung  im  Sehnerven  durch 
Druck  (Tumoren,  Fremdkörper,  Exsudate)  oder  durch  Continuitäts- 
trennung  schreitet  von  der  Stelle  der  Laesion  aus  die  Atrophie 
sowohl  gegen  das  Auge  als  auch  gegen  das  Chiasma  und  die 
Tractus  vor.  Die  descendirende  Atrophie  rückt  bis  zur  Retina  vor 
und  bringt  daselbst  Nervenfaser-  und  Ganglienzellenschicht  zum 
Schwunde,  während  die  übrigen  Schichten  gewöhnlich  ganz  nor- 
mal bleiben.  Findet  die  Laesion  im  Gebiet  des  Tractus  statt,  so 
dauert  es  lange  bis  die  Atrophie  die  Bulbi  erreicht.  Bei  Laesion 
der  Stabkranzfasern  und  des  Rindencentrums  des  Opticus  scheint 
die  Degeneration  bei  Erwachsenen  die  Tractus,  Optici  und  Bulbi 
nicht  zu  erreichen,  dagegen  wurde  von  v.  Monakow  eine  descendi- 
rende Atrophie  in  der  Opticusbahn  bei  jungen  Thieren  nach  Ex- 
stirpation der  entsprechenden  Hirnrinde  beobachtet.  Exstirpation 
resp.  Zerstörung  der  peripherischen  Opticus-Enden,  d.  h.  der  Re- 
tina oder  des  Bulbus  führt  analog  zu  ascendirender  Atrophie  und 
auch  diese  tritt  bei  jungen  Individuen  am  deutlichsten  und  rasche- 
sten auf,  wie  die  zahlreichen  experimentellen  Versuche  Gudden’s 
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zeigen.  Aber  auch  bei  älteren  Menschen  kann  nach  Jahresfrist 
schon  die  Atrophie  von  den  Bulbi  aus  bis  auf  die  Tractus  vorge- 
rückt sein  (Purtsciier). 

Die  histologischen  Veränderungen  dieser  Degeneration  nach 
Leitungsunterbrechung  oder  Zerstörung  des  peripheren  Endapparates 
sind,  soweit  sie  genauer  bekannt,  ähnlich  denen  bei  grauer  Atrophie. 
Auch  hier  schwindet  zuerst  die  Markhülle  der  Nervenfasern.  In 
den  späteren  Stadien  findet  mau  schliesslich  bloss  noch  das  binde- 
gewebige Gerüst  des  Nerven  ohne  eine  Spur  der  Nervensubstanz. 
Meist  werden  dabei  Amyloidkörperchen  in  geringerer  oder  grösserer 
Menge  getroffen. 

Was  die  Degeneration  des  Sehnerven  nach  Neuritis 
betrifft,  so  kann  sich  dieselbe,  wenn  die  Entzündung  eine  circum- 
scripte  war,  ähnlich  wie  bei  Leitungsunterbrechung  auf-  oder  ab- 
steigend als  graue  Atrophie  weiter  über  den  Nerv  ausbreiten.  So 
kann  eine  Neuritis  des  Opticusstammes,  welche  sich  nicht  bis  zur 
Papille  erstreckte,  diese  doch  nachträglich  zur  Atrophie  bringen. 
Soweit  die  Entzündung  im  Nerven  ausgebreitet  gewesen,  trifft  man 
im  Stadium  der  Atrophie  ausser  dem  Mangel  der  Nervenfasern  ge- 
wöhnlich erhebliche  Kernvermehrung  oder  es  sind  ganze  Nerven- 
partieen  durch  ein  kernreiches  neugebildetes  Bindegewebe  ersetzt. 
Solche  neuritische  Atrophieen  können  sich  nebst  der  zugehörigen 
ascendirenden  und  descendirenden  Degeneration  unter  Umständen 
auch  bloss  auf  gewisse  Partieen  des  Nerven  beschränken.  Es  kön- 
nen z.  B.  bloss  ein  Theil  der  oberflächlichen  Faserbündel  oder  die- 
jenigen eines  mehr  oder  weniger  grossen  Sectors  alterirt  sein. 

Aehnlich  wie  Entzündungen  können  auch  Geschwülste  durch 
Druck  und  Störung  der  Circulation  Atrophie  der  Sehuerven  herbei- 
führen. 

Endlich  kann  eine  Atrophie  des  Opticus  auch  durch  Verschluss 
der  Arterien  in  Folge  von  Arteriosclerose  oder  von  Embolie  herbei- 
geführt werden. 


Mit  Rücksicht  auf  die  Atrophie  nach  circumscripter  Neuritis 
sind  namentlich  einige  neuere  genau  untersuchte  Befunde  bemerkens- 
werth,  welche  zeigen,  dass  die  zur  Macula  lutea  gehörenden  Fasern 
in  beiden  Sehnerven  zugleich  isolirt  zur  Degeneration  gelangen  kön- 
nen, und  zwar  wie  es  scheint  in  Folge  ganz  circumscripter  im  Be- 
reiche dieser  Fasern  auftretender  Neuritis,  die  dann  auf-  und  abstei- 
gende Degeneration  hervorruft.  Sowohl  Samelsohn  als  Vossnrs  fan- 
den vom  Foramen  opticum  gegen  den  Bulbus  hin  die  axiale  Partie 
des  Sehnerven  in  (wie  sie  annehmen)  entzündlicher  Degeneration  be- 
griffen: mit  Schwund  der  Nervenfasern  verband  sich  daselbst  Kern- 
infiltration und  Bindegewebswucherung,  ln  beiden  Fällen  und  ebenso 
in  einem  analogen  dritten  von  Nettleship  beobachteten  liess  sich 
die  degenerirte  Bündelgruppe  bis  zum  Bulbus  verfolgen,  wobei  die- 
selbe aus  ihrer  axialen  Lage  mehr  an  dio  Peripherie  und  zwar 
symmetrisch  in  boiden  Nerven  nach  dor  Temporalseite  rückte,  sodass 
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sie  hinter  dem  Bulbus  endlich  einen  nach  aussen -unten  liegenden 
Sector  einnahm.  Yossius  sah  ferner  in  seinem  Fall  die  Atrophie 
als  einfache,  nicht  entzündliche  Degeneration  vom  Foramen  opticum 
an,  in  beiden  Nerven  aufwärts  bis  ins  Chiasma  und  in  den  Tractus 
vorschreiten.  Warum  gerade  diese  Maculafasern  leichter  als  die 
übrigen  erkranken  und  die  Erkrankung  sich  lediglich  auf  sie  be- 
schränkt, ist  vorläufig  noch  gänzlich  unklar. 

Literatur:  Times,  Anatom.  Befund  von  Amaurose,  Zeitsc/ir. 
f.  Wiener  Aerzte  V.  Jahrg. ; Derselbe,  Geber  Compression  und 
den  Ursprung  des  Sehnerven,  ebenda  FI II ; Vibchow,  Zur  patholog. 
Anatomie,  der  Netzhaut  und  des  Sehnerven,  Virch.  Arch.  Bd.  10; 
H.  Mülleb,  Ges.  Schriften  p.  342 ; Guddkn,  v.  Gräfe' s Arch.  Bd.  20, 
21  u.  23;  Purtscher,  Geber  Kreuzung  und  Atrophie  der  Nervi  und 
Tractus  optici,  ebenda  Bd.  26)  Kellebmann,  Anatom.  Untersuchungen 
atrophischer  Sehnerven,  klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  XVII,  ausser- 
ord.  Beilageheft ; J.  Samelsohn  , Zur  Anatomie  und  Nosologie  der 
retrobulbären  Neuritis  (Amblyopia  centralis),  v.  Gräfe's  Arch.  Bd.  28; 
Yossius,  Dasselbe,  ebenda  Bd.  28 ; v.  Monakow,  Arch.  f.  Psychiatr. 
Bd.  12;  Lebee,  Handbuch  der  ges.  Augenheilk.  von  v.  Gräfe  u.  Sac- 
misch  Bd.  5 p.  838  u.  ff. , wo  auch  die  übrige  Literatur  complet 
aufgezeichnet  ist. 

§ 596.  Die  pathologischen  Vorgänge  bei  der  Kurzsichtigkeit 
(Myopie)  sind  grösstentheils  degenerativer  und  atrophischer  Natur. 

Das  kurzsichtige  Auge  entwirft  nur  von  nahen  Gegenständen 
deutliche  Bilder  auf  der  Netzhaut,  während  ihm  die  Fähigkeit  das 
Bild  entfernterer  Gegenstände  deutlich  zu  projiciren  nicht  gegeben 
ist.  Daran  könnten  drei  Momente  schuld  sein:  1)  abnorm  starke 
Krümmung  der  Cornea  oder  der  Linsenflächen;  2)  abnorm  starke 
brechende  Kraft  der  brechenden  Medien;  3)  abnorme  Länge  der 
sagittalen  Augenaxe.  Wie  v.  Arlt  zuerst  nachgewiesen  hat,  ist 
in  der  Regel  nur  das  dritte  Moment  die  Ursache.  Speziell  ist  zu 
bemerken,  dass  die  Cornealkrümmung  bei  Myopie  nicht  vermehrt 
ist.  Bei  starker  Kurzsichtigkeit  ist  sie  sogar  geringer  als  normal 
(Donders).  Keratoconus  und  Cornea  globosa  verursachen  allerdings 
unter  Umständen  auch  Myopie,  aber  die  gewöhnliche  Kurzsichtig- 
keit hat  mit  solchen  Cornealanomalieen  nichts  zu  thun. 

Starke  pathologische  Veränderungen  treten  im  kurzsichtigen 
Auge  meist  erst  in  späteren  Jahren  auf.  Hochgradige  Myopie  aber 
1 kann  schon  in  der  Jugend  das  Auge  stark  alteriren  und  thut  es 
I fast  ausnahmslos  in  späterem  Alter.  Mit  der  abnormen  Verlänge- 
jrung  des  Bulbus  geht  nämlich  naturgemäss  eine  Dehnung  und  zum 
Fheil  eine  Verdünnung  seiner  Membranen  Hand  in  Hand.  Es  ist 
|:  namentlich  der  hintere  Pol  des  Auges,  die  Gegend  der  Macula 
ji  lutea  und  des  Opticus  Sitz  einer  die  abnorme  Verlängerung  herbei - 
' führenden  Ausbuchtung.  Dieselbe  kann  eine  gleichmässige  sein,  so 
' dass  das  Auge  Ei-Form  mit  gleichmässiger  Rundung  des  hinteren 
I Polcs  erhält,  oder  aber  es  buchtet  sich  (seltener)  an  letzterem  eine 
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bestimmte  Partie  und  zwar  namentlich  die  Gegend  zwischen  Opticus 
und  Macula  lutea  in  Form  eines  Staphylomes  aus.  Im  einen  wie 
im  andern  Fall  kann  eine  Verlängerung  der  Bulbusaxe  bis  auf 
30  und  mehr  Millimeter  zu  Stande  kommen,  während  das  normale 
Auge  eine  Länge  von  22 — 24  mm.  besitzt.  Was  der  Grund  dieser 
Ausbuchtung  des  hinteren  Bulbus- Abschnittes  ist,  wissen  wir  noch 
nicht  genau.  Am  ehesten  würde  eine  Resistenzverminderung  der 
Sclera  daselbst  den  Process  erklären.  So  viel  ist  sicher,  dass  am 
hinteren  Pol  bei  hochgradiger  Kurzsichtigkeit  die  Sclera  oft  papier- 
dünn wird.  Dem  entsprechend  atrophirt  auch  zum  Theil  die  ab- 
norm gedehnte  Chorioidea  und  das  Pigmentepithel,  weshalb  stark 
kurzsichtige  Augen  in  der  Regel  einen  schwach  pigmentirten  Augen- 
hintergrund besitzen.  An  der  temporalen  Seite  des  Opticus  atro- 
phirt ausserdem  die  Chorioidea  sehr  oft  total  und  zwar  zuerst  in 
Form  einer  die  Sehnervenpapille  umfassenden,  ophthalmoscopisch 
durch  weisse  Färbung  sich  kenntlich  machenden  Sichel.  Bei  wachsen- 
der Kurzsichtigkeit  nimmt  sie  gewöhnlich  an  Breite  zu  und  wird 
zum  Halbmond  oder  Meniscus  s.  Conus  und  bei  höheren  Graden 
der  Störung  zum  sogen.  Staphyloma  posticum.  Mit  starker 
Ausbuchtung  der  Sclera  ist  gewöhnlich  eine  Schiefstellung  des  Seh- 
nervenendes verbunden,  sodass  dasselbe  bei  der  Beobachtung  von  vorn 
stehend-oval  statt  rund  erscheint  (vgl.  Fig.  301).  Grosse  Staphy-  j 
lome  der  Art  zeigen  bei  der  Besichtigung  mit  dem  Augenspiegel  eine  ! 
bläulich-weisse  glänzende  Färbung  (Farbe  der  Sclera),  indem  dort 
von  der  Chorioidea  mit  Ausnahme  vielleicht  einzelner  Gefässe  oder 
einiger  kleiner  Pigmentinseln  nichts  mehr  zu  sehen  ist.  Oft  wird 
der  Rand  des  Meniscus  oder  des  Staphyloms  durch  Pigmentwuche-  - 
rung  in  Form  eines  schwarzen  Saumes  begrenzt. 

Das  Staphylom  kann  auch  statt  bloss  die  Hälfte  den  ganzen  i 
Opticus  (Fig.  301)  umfassen  (Ringstaphylom),  oder  es  kann  ander-  : 
seits  sich  gegen  die  Macula  hin  vorschieben  und  eventuell  mit 
einer  dort  schon  vorher  entstandenen  ähnlichen  atrophischen  Stelle, 
die  ophthalmoscopisch  als  weisser  rundlicher  oder  unregelmässig  : 
begrenzter  Fleck  bemerkbar  war,  confluiren.  Letztere  ist  gewöhn- 
lich das  Endglied  einer  Reihe  von  pathologischen  Veränderungen 
der  Maculagegend,  die  man  unter  dem  Namen  Chorioiditis 
postica  zusammenzufassen  pflegt,  obgleich  es  noch  nicht  ganz  : 
sicher  ist,  dass  alle  diese  Veränderungen,  wie  abnorm  starke  oder 
unregelmässige  Pigmentirung  der  Maculagegend,  Blutungen  daselbst 
und  atrophische  hellere  kleinere  und  grössere  Fleckchen  etc.  (Fig.  301), 
auf  entzündlichen  Vorgängen  beruhen.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass 
auch  Stauungen  in  den  Gefässen,  sowie  Zerrungen  und  Verschiebungen 
der  Membranen  bei  der  Maculaerkrankung  der  Myopen  eine  grosse 
Rolle  spielen. 

Ganz  characteristisch  für  maligne  Formen  der  Myopie  sind 
ferner  Glaskörperflocken  und  Glaskörperverflüssigung,  denen  dann  j 
oft  Cataract  oder  Netzhautablösung  nachfolgt. 
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Fig.  301.  Veränderung  dos  Augenhintergrundes  bei  starker 
o p i e. 


Was  die  feineren  Veränderungen  des  sogen,  hinteren  Staphy- 
loms  der  Myopen  betrifft , so  ist  zu  erwähnen , dass  nach 
Kuhnt  an  der  Stelle  des  sogen.  Meniscus  die  Chorioidea  total  atro- 
phirt  sein  kann,  sodass  nur  die  Glasmembran  mit  einem  Miminum 
faserigen  Gewebes  der  Sclera  fest  anliegt.  Es  kann  aber  auch  die 
Aderhaut  bloss  partiell,  d.  h.  in  ihren  inneren  Schichten  (Chorio- 
capillaris  und  Schicht  der  kleinen  Gefässe)  atrophiren.  Der  Retina, 
welche  dem  atrophischen  Theil  der  Chorioidea  anliegt,  fehlt  ge- 
wöhnlich das  Pigmentepithel,  die  Stäbchen  und  Zapfen  sowie  die 
äusseren  Körner.  Eemer  fand  Kuhnt  bei  progressiver  Myopie  zu- 
dem an  einzelnen  Stellen  eine  wirklich  entzündliche  Infiltration  der 
Randzone  der  Chorioidea.  — Ein  eigen thümliches  Verhalten  der  Re- 
tina bei  myopisch- staphylomatösen  Augen  wurde  von  Jaeger  und 
Nagel  ophthalmoscopisch  und  in  neuerer  Zeit  von  Herzog  Carl 
Theodor  von  Bayern  sowie  Weiss  anatomisch  beobachtet.  Es  kann 
nämlich  durch  den  Zug,  der  von  der  Ausbuchtung  zwischen  Opticus 
und  Macula  auf  die  angrenzenden  Membranen  ausgeübt  wird,  an 
der  nasalen  Seite  der  Sehnerven-Papille  die  Retina  und  Chorioidea 
auf  diese  hinaufgezogen  werden,  sodass  eine  sogen.  Supertractions- 
sichel  auf  dem  Opticus  entsteht.  Herzog  Carl  Theodor  von  Bayern 
fand,  dass  an  der  über  dem  Sehnerv  liegenden  Retina  Stäbchen 
und  Zapfen  fehlen  und  dass  auch  die  Körnerschichten  alterirt  sind. 

Was  die  Maculaerkrankung  der  Myopen  betrifft,  so  fand  Lehmus 
an  der  Stelle  eines  intra  vitam  beobachteten  dunklen  Pigmentflecks, 
der  die  Macula  lutea  einnahm,  im  Bereich  der  Chorioidea  das 
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Stroma  sehr  stark  pigmentirt  und  die  Gefässe  ausgedehnt.  Im  Be- 
reich der  Betina  war  mächtige  Hyperplasie  des  Pigmentepithels 
sichtbar,  wobei  dasselbe  im  Centrum  des  Herdes  in  mehrfachen 
Schichten  über  einander  lag.  Zwischen  Epithel  und  Betina  end- 
lich war  ein  flaches  gelatinöses  Exsudat  vorhanden,  das  entspechend 
der  Mitte  des  Herdes  am  dicksten  und  (abgesehen  von  Pigment- 
zellen) zellenlos  war.  — Bei  umfangreicherer  Erkrankung  des  Ma- 
culabezirkes kann  es  auch  zu  completer  Atrophie  der  Chorioidea 
in  grösserer  oder  kleinerer  Ausdehnung  kommen. 

Die  Hypermetropie,  eine  weitere  Eormanomalie  des  Bulbus 
charakterisirt  sich  durch  abnorme  Kürze  der  sagittalen  Augenaxe 
und  führt  nicht  wie  die  Myopie  zu  tieferen  pathologischen  Ver- 
änderungen der  Gewebe  des  Auges. 

Literatur : v.  Aelt  , Krankheiten  des  Auges,  3.  Bd. ; Der- 

selbe, Heber  die  Ursachen  und  die  Entstehung  der  Kurzsichtigkeit, 
Wien  1876 ; Dondebs,  Anomalieen  der  Refraclion,  Wien  1866,  p.  303; 
v.  GeXfe,  dessen  Archiv  Bd.  1;  Iwanoff,  ebenda  Bd.  15;  Lehmes, 
Die  Erkrankung  der  Macula  lutea,  Diss.,  Zürich  1875;  Kuhnt, 
Zehender' s klin.  Monatsbl.  1881 , Beilageheft ; Herzog  Cabl  Theodoe 
von  Bayeen,  Mittheil,  aus  der  Universit. -Augenklinik  zu  München 
1882;  Weiss,  Nager s Mittheilungen  3.  Heft,  1883. 


IV.  Circulationsstörungen , Anämie,  Hyperämie, 
Blutungen,  Oedem. 

§ 597.  Die  ausserhalb  der  Bulbuscapsel  liegenden  Gefässe  der 
Lider,  Conjunctiva,  Sclera  etc.  sind  einer  abnorm  starken  oder 
schwachen,  rasch  wechselnden  Füllung  leichter  unterworfen,  als  die 
innerhalb  des  Bulbus  liegenden  der  Uvea  und  Retina,  weil  letztere 
unter  dem  Einfluss  des  intraocularen  Druckes  stehen.  Indem  dieser 
die  Bulbuskapsel  in  normaler  Spannung  und  Rundung  erhält,  lastet 
er  auch  auf  den  innerhalb  derselben  liegenden  Gefässen.  Dadurch 
leistet  er  allerdings  unter  Umständen  einer  abnorm  schwachen 
Füllung  der  intrahulbären  Gefässe  Vorschub,  z.  B.  dann,  wenn  der 
Gesammt-Blutdruck  sinkt  oder  wenn  andere  Momente  die  Blutzu- 
fuhr zum  Auge  erschweren.  Andererseits  aber  wirkt  er  einer  ab- 
norm starken  Füllung  der  Uveal-  und  Retinalgefässe , sei  diese 
durch  Congestion  oder  durch  Stauung  bedingt,  erheblich  entgegen. 
Was  die  Stauung  betrifft,  so  sorgen  für  ungestörten  Abfluss  des 
Blutes  aus  dem  Auge  und  der  Orbita  überdies  zwei  durch  Anasto- 
raosen  verbundene  Veuenbahnen.  Die  eine  geht  durch  den  Sinus 
cavernosus , die  andere  durch  die  Vena  facialis  anterior  (Sese- 
mann),  wobei  aber  (Gurwitsch)  erstere  Bahn  gewöhnlich  weit  über- 
wiegt, 

Hyperämie  Im  Bereich  der  extrahulb&ren  Gefässe  ist  meist 
folge  entzündlicher  Veränderungen.  Hiervon  ausgenommen  und 
durch  ihre  Bedeutung  bemerkenswert!!  ist: 
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1)  Die  abnorm  starke,  oft  sehr  auffallende  Füllung  der  vor- 
deren Ciliarvenen  bei  pathologischer  Steigerung  des  in- 
traocularen  Druckes  (Glaucom).  Sie  beruht  darauf,  dass 
die  am  Aequator  bulbi  schief  durch  die  Sclera  tretenden  Yenae 
vorticosae  durch  den  erhöhten  intraocularen  Druck  verengt  werden, 
sodass  dann  die  vorderen  Ciliarvenen  compensatorisch  den  Haupt- 
abfluss des  Chorioidalvenenblutes  übernehmen  müssen. 

2)  Die  abnorme  Füllung  der  Gefässe  der  Orbita  bei  Morbus 
Basedowii  (Koeben,  Reith,  Romberg). 

3)  Gewisse  F alle  des  sogenannten  pulsir enden  Exophthal- 
mus. Bei  dieser  seltenen  Aft'ection  wird  der  Bulbus  stark  vorge- 
trieben, wobei  er  sammt  seinen  Adnexa  pulsatorische  Bewegung  in 
der  Richtung  der  Orbitalaxe  zeigt.  Die  Ursache  dieser  Vortreibung 
(Protusion)  und  des  Pulsirens  ist  eine  meist  enorme  Ausdehnung 
der  Venen  der  Orbita,  namentlich  der  Vena  ophthalmica  superior 
und  ihrer  Aeste.  Bei  rascher  Entwicklung  des  Processes  wird  die 
stark  gedehnte  Venen  wand  sehr  verdünnt.  Bei  längerem  Bestände 
der  Aft'ection  dagegen  nimmt  die  Wand  der  pulsirenden  Venen  an 
Dicke  beträchtlich  zu,  sodass  sie  arterienähnlich  werden.  Die  Ur- 
sache des  pulsirenden  Exophthalmus  Hegt  nach  Sattler  wohl  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle  in  einer  Ruptur  der  Carotis  interna  im 
Sinus  cavernosus  (in  vier  traumatischen  Fällen  anatomisch  nachge- 
wiesen). In  Folge  dessen  ergiesst  sich  das  arterielle  Blut  in  die 
Venen,  welche  in  den  Sinus  cavernosus  münden  und  ertheilt  diesen 
nebst  der  hochgradigen  Füllung  und  Dilatation  die  characteristische 
Pulsation,  die  sich  dann  dem  ganzen  Orbitalinhalt  mittheilt. 

Die  Hyperämie  der  intrabulbären  Gefässe  lässt  sich  ge- 
wöhnlich bloss  im  Bereich  der  Iris  oder  Retina  sammt  Opticus- 
Ende  (Papilla  optici)  constatiren,  während  der  Nachweis  einer  ab- 
norm starken  Gefässfüllung  der  Chorioidea  sowohl  intra  vitam  als 
auch  nach  dem  Tode  grosse  Schwierigkeiten  hat  und  oft  unmög- 
lich ist.  Die  mit  dem  Augenspiegel  wahrnehmbare  rothe  Färbung 
des  Augenhintergrundes,  die  (abgesehen  vom  Sehpurpur  der  Re- 
tina) von  den  Blutgefässen  der  Chorioidea  und  Retina  herrührt, 
wird  durch  die  mehr  oder  weniger  starke  Pigmentirung  des  Retinal- 
pigmentepithels  und  der  Chorioidea  individuell  sehr  modificirt.  Je 
pigmentreicher  das  Auge  um  so  mehr  geht  die  rothe  Färbung  des 
Augengrundes  in  eine  grau-rothe  bis  grau-braune  über.  Bei  schwa- 
cher Pigmentirung  dagegen  gibt  die  deutlich  sichtbare  Choriocapil- 
laris  mit  den  gröberen  Chorioidalgefässen  zusammen  dem  Augen- 
grund eine  lebhaft  rothe  Färbung  und  damit  anscheinend  abnorme 
Blutfülle. 

Deutliche  Hyperämie  der  Iris  (nur  bei  heller  Färbung 
derselben  makroscopisch  wahrnehmbar)  ist  gewöhnlich  nur  bei  Ent- 
zündung (Iritis)  oder  als  Folge  von  Neubildungen  im  Irisstroma  zu 
constatiren. 

Am  Sehnerv  wird  nicht -entzündliche  stärkere  Füllung  der 
Gefässe  und  daher  rührende  mit  dem  Augenspiegel  wahrnehmbare 
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stärkere  Röthung  namentlich  der  nasalen  Hälfte  der  Papille  (Capil- 
larhyperämie)  hie  und  da  in  Folge  übermässiger  Anstrengung  der 
Augen  durch  feine  Arbeit  beobachtet;  auch  fehlt  diese  Röthung 
selten  bei  rasch  wachsender  Kurzsichtigkeit.  Stärkere  Hyperämie 
der  Papille  jedoch  ist  gewöhnlich  entzündlicher  Natur.  — Für  die 
Retinalgefässe  gilt  das  gleiche.  Abnorm  starke  Füllung  des  ganzen 
Retinalgefässsystemes  (Arterien  und  Venen)  beruht  gewöhnlich  auf 
Entzündung. 

Bei  Stauungshyperämie  sind  die  Retinalvenen  abnorm  stark 
gefüllt,  verbreitert  und  geschlängelt,  während  die  Arterien  eher 
etwas  schmaler  als  normal  sind.  Das  stauende  Moment  liegt  ge- 
wöhnlich in  der  Sehnerven-Papille , sei  es  dass  dieselbe  geschwellt 
und  entzündet  ist  (Stauungspapille)  oder  dass  durch  abnorm  er- 
höhten intraocularen  Druck  (Glaucom)  die  Vena  centralis  retinae 
comprimirt  und  dadurch  der  venöse  Abfluss  gehemmt  wird.  Bei 
Stauung  im  Bereich  der  oberen  Hohlvene  tritt  eine  Stauung  in  den 
Retinalvenen  aus  den  Eingangs  erwähnten  Gründen  gewöhnlich  nicht 
ein,  doch  sollen  bei  Emphysematikern  nach  Förster  und  Litten 
nicht  selten  die  Retinalvenen  stark  geschwellt  sein. 

Hochgradige  Ausdehnung  der  Retinalgefässe  (Arterien  und  Ve- 
nen) wurde  dagegen  in  einigen  Fällen  von  angeborenen  Herzfehlern 
und  Pulmonalstenose  mit  allgemeiner  Cyanose  beobachtet  (Knapp, 
Leber,  Liebreich,  Litten).  Bedeutende  Stauung  mit  zahlreichen 
Hämorrhagieen  kommt  ferner  bei  Thrombose  der  Vena  centralis 
retinae  vor  (Michel). 

Sehr  selten  sind  Varicositäten  der  Netzhautvenen.  Sie  wurden 
bei  Glaucom  von  Liebreich  und  Pagenstecher  beobachtet  und 
beruhen  nach  des  Letzteren  Untersuchungen  wohl  auch  auf  Gefäss- 
sclerose,  verbunden  mit  der  durch  das  Glaucom  bedingten  Stauung. 

Literatur : Sesemann  , Arch.  f.  Anatom .,  Phys.  u.  wiss.  Med. 
1859;  Gun  witsch  , v.  Gräfe’s  Arch.  Bd.  2.9,  4.;  Koeben  , Dias, 
inaug.,  Berol.  1855;  Reith,  Med.  Times  ti.  Gaz.  1865;  Romberg 
u.  Henoch,  Klin.  IVahrnehmungen  u.  Beobachtungen,  Berlin  1851 ; 
Sattler,  Handbuch  von  Graefe  u.  Saemisch  Bd.  6 (enthält  die  ge- 
sammte  Literatur  des  pulsirenden  Exophthalmus);  Förster,  ebenda 
Bd.  7 ; Litten,  Berliner  klin.  IVochenschr.  1881;  Knapp,  Verhandl. 
des  nat.  hist.  Vereins  zu  Heidelberg  II;  Lebf.b,  Handbuch  von  v.  Gräfe 
u.  Saemisch  Bd.  5;  Liebreich,  Atlas  der  Ophth.  Taf.  IX  Fig.  8 

u.  Taf.  XI  Fig.  1;  Litten  (I’u/monalstenose),  Berlin,  klin.  IVochen- 
schr. 1882,  Nr.  28,  29;  Michel  ( Thrombose  der  Centralvene'), 

v.  Gräfe’s  Arch.  Bd.  24;  Pagenstecher,  ebenda  Bd.  17. 

§ 598.  Anämie  erlangt  am  Auge  namentlich  im  Bereich  der 
Retina  hohe  Bedeutung  und  kommt  auch  bloss  hier  gewöhnlich 
genauer  zur  Beobachtung. 

Allgemeine  Anämie  hat  nur  dann,  wenn  sie  ganz  hochgradig 
ist,  eine  merklich  verminderte  Füllung  der  Retinalgefässe  zur  Folge. 
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Dabei  wird  die  Seknervenpapille  blass,  die  Retinalarterien  verengen 
sich  stark  und  auch  die  Venen  nehmen  etwas  an  Durchmesser  ab, 
können  aber  auch  unter  Umständen  eher  etwas  verstärkte  Füllung 
zeigen  (v.  Gräfe,  Oser,  Alt,  Heddaeus,  Rothmund,  Förster). 

Die  bei  Vergiftung  mit  Chinin  und  Natron  salicylicum  mehr- 
fach beobachtete  Anämie  der  Retina  beruht  darauf,  dass  durch 
die  Vergiftung  der  Blutdruck  sinkt  und  dass  danach  die  unter  dem 
intraoculären  Druck  stehenden  Retinalgefässe  schwächer  gefüllt  wer- 
den (Brunner). 

Den  höchsten  Grad  der  Netzhautischämie  beobachtet  man  bei 
der  nicht  allzuselten,  meist  in  Folge  von  Klappenfehlern,  Endocar- 
ditis,  Aneurysma  der  Aorta  oder  Arteriosclerose  vorkommenden 
Embolie  der  Arteria  centralis  retinae.  Es  kann  der  Em- 
bolus entweder  den  Arterienstamm  vor  seiner  Verzweigung  auf  der 
Papille  verschliessen  oder  es  kann  erst  einer  dieser  Zweige  durch 
einen  kleineren  Embolus  verlegt  werden.  Das  erstere  kommt  häufiger 
vor.  Man  beobachtet  hiebei  mit  dem  Augenspiegel  kurz  nach  der 
Embolie  fast  vollständiges  Leerwerden  der  Retinalarterien,  sodass 
isogar  die  grösseren  Aeste  derselben  nur  noch  einen  minimalen  Blut- 
Ifaden  enthalten,  während  die  mittleren  und  feineren  Verzweigungen 
-gewöhnlich  gar  nicht  mehr  sichtbar  sind.  Die  Venen  sind  nament- 
lich in  der  Nähe  der  Papille  und  auf  dieser  selbst  verschmälert, 
[aber  weniger  als  die  Arterien  und  sie  nehmen  gewöhnlich  gegen 
i die  Peripherie  hin  an  Breite  zu.  Die  Opticus-Papille  erscheint  blass, 
tmit  scharfen  Grenzen.  Nach  einiger  Zeit  stellt  sich  eine  allmälig 
izunehmende  Füllung  der  Arterien  und  der  Venen,  sowie  eine  starke 
sweissliche  Trübung  der  Retina  ein,  welche  ihren  Sitz  rings  um 
Men  Sehnerv  und  die  Fovea  centralis  herum  hat.  Dadurch  wird 
jj einerseits  die  Grenze  der  Papille  verschleiert,  anderseits  erscheint 
Wie  ganze  Maculagegend  und  Umgebung  milchig  weiss  getrübt  und 
rinmitten  dieser  Trübung  erscheint  dann  ein  kirschrother  Fleck, 
Messen  Centrum  der  Fovea  entspricht  und  der  etwas  grösser  ist 
-als  diese.  Da  nämlich  an  Stelle  der  Fovea  und  ihrer  unmittelbaren 
Umgebung  die  Retina  normaler  Weise  stark  verdünnt  ist,  scheint 
‘.dort  die  Chorioidea  durch  und  es  wird  ihre  rothe  Färbung  von 
•Seite  der  stark  getrübten  Retina  durch  Contrast  noch  verstärkt; 
•keineswegs  aber  rührt  dieser  für  Embolie  der  Centralarterie  charak- 
teristische rothe  Fleck  von  einer  Chorioidalblutung  her.  Dagegen 
sah  man  schon  ab  und  zu  kleine  Retinalblutungen  in  der  Nähe  der 
Papille.  Die  Trübung  und  der  rothe  Heck  können  erst  später,  bis- 
weilen erst  nach  mehreren  Tagen  oder  Wochen  auftreten.  Später 
«verliert  sich  auch  diese  Trübung  wieder,  die  Gefässe  werden  wie- 
der schmaler,  weil  sie  sammt  der  Retina  und  der  Papille  atrophi- 
;'en.  Letztere  wird  weiss,  oft  sehnig  glänzend,  behält  aber  scharfe 
Contouren. 


Dass  diesen  makroscopisch  zu  beobachtenden  Retinalveräude- 
imngen  wirklich  eine  Embolie  der  Centralarterie  zu  Grunde  liegt, 
wurde  zuerst  von  Schweigger  1 1 /2  Jabr  nach  der  von  v.  Gräfe  dia- 
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gnosticirteu  Embolie  durch  die  anatomische  Untersuchung  constatirt. 
Der  Embolus  verstopfte  die  Centralarterie  dicht  hinter  der  Lamina 
cribrosa  vollständig  und  hinter  dem  Embolus  war  die  Arterie  durch 
einen  Thrombus  obturirt.  Aehnliche  Befunde  trafen  Nettleship, 
Priestley  Smith,  Sichel  und  Schmidt.  — Die  Trübung  der  Retina 
beruht  wohl  auf  moleculärer  Trübung , ähnlich  derjenigen,  welche 
nach  Durchschneidung  des  Opticus  (Leber)  auftritt. 

Dass  nach  der  Embolie  der  Centralarterie  sich  kein  hämorrha- 
gischer Infarkt  in  der  Retina  bildet,  obgleich  die  Arteria  centralis 
retinae  eine  Endarterie  ist,  rührt  offenbar  daher,  dass  der  intra- 
oculare  Druck  dem  rückläufigen  Einströmen  des  Blutes  in  die  Ile- 
tinalvenen  entgegenwirkt. 

Ein  Infarkt  - ähnliches  Bild  kann  dagegen  bei  Embolie  eines 
Astes  der  Centralarterie  zu  Stande  kommen.  So  sahen  Knapp  und 
Landesberg,  abgesehen  von  der  Leerheit  des  betreffenden  ArterieD- 
astes  und  einer  starken  Füllung  und  Schlängelung  der  zugehörigen 
Vene  die  im  Bereich  der  obturirten  Arterie  liegende  getrübte  Re- 
tina von  zahlreichen  Blutungen  durchsetzt.  Andere  Beobachter 
allerdings  vermissten  solche  und  fanden  bloss  mehr  oder  weniger 
intensive  Netzhauttrübung  (Saemisch,  Landesberg,  zweiter  Fall, 
Leber). 

Dasselbe  Bild  wie  bei  Embolie  kann  durch  Thrombose  der 
Carotis  communis  und  Carotis  interna  zu  Stande  kommen  (Michel). 


Mit  Anämie  nicht  zu  verwechseln  ist  die  bei  Opticus-  und 
Retina- Atrophie  sich  einstellende  nach  und  nach  ganz  hochgradig 
werdende  Verschmälerung  der  Retinal- Arterien  und  - Venen.  Es  kann 
der  in  denselben  enthaltene  schmale  Blutfaden  zuletzt  grösstentheils 
ganz  verschwinden.  Dies  beruht  auf  einer  Degeneration  der  Ge- 
fasse,  die  theils  rein  atrophisch  ist,  theils  zur  Verdickung  dei 
Gefässwandung  und  Verschluss  des  Gefässes  führt,  weshalb  manch 
mal  auch  streckenweise  ein  solches  Gefdss  noch  als  feine  weissi 


Linie  angedeutet  ist. 


Literatur  über  Anämie  der  Retina : Alfr.  Gräfe,  v.  Gräfe' 
Ar  eh.  Bd.  8;  Heddaeus,  Zehendcr's  klin.  MonatsbL  1866 ; Roth 
mund,  ebenda  1866;  Förster,  Handbuch  v.  Gräfe  u.  Saemisch  Bd 
p.  64;  Brunner,  Lieber  Chininaurose.  In. -Biss.,  Zürich  1882.  Di' 
letztgenannte  Arbeit  enthält  die  gesammte  Literatur  über  Ischämn 
der  Retina  bei  Chinin-  und  Salicylsäurevergiftungen.  — L eber  Em\ 
bolic  der  Centralarterie : Schweigger,  f'or/es.  üb.  d.  Gebr.  d.  Augeul 
Spiegels  p.  138 ; Nettleshh,  Ophlh.  Hosp.  Bep.  HII;  Ppiestley  Smit 
Itril.  med.  Journ.  1874,  April;  Sichel,  Arch.  de  phys.  norm, 
path.  1872;  Schmidt,  v.  Gräfe’s  Arch.  Bd.  20;  Knapp,  Arch.  f.  A 
u.  0.  Bd.  1;  Landesberg  , Arch.  f.  A.  tt.  ().  Bd.  4;  Saemisci 
Zehendcr's  k/in.  Monatsbl.  Bd.  4;  Leber,  Ifandb.  von  v.  Gräfe  u.  Sat 
misch  Bd.  5 pag.  544;  Herter,  Centrulbl.  f.  Augenheilk.  1878 
Michel,  Si/z.-Ber.  der  phys.  med.  Ges.  zu  I/'ürzburg  1881  N.  6. 
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§ 599.  Recht  oft  kommt  es  im  Bereich  des  Sehorganes  zu 
Blutungen,  welche  entweder  durch  Trauma  bedingt  sind  oder 
spontan  auftreten.  Verletzungen  durch  stumpfe  Gewalt  (von  sol- 
chen mit  schneidenden  oder  stechenden  Instrumenten  ganz  abge- 
sehen) bilden  eine  häufige  Quelle  von  Blutungen  am  Auge.  So 
kann  nach  heftigem  Schlag  oder  Stoss  die  vordere  Kammer  oder 
auch  der  Glaskörperraum  sich  ganz  oder  theilweise  mit  Blut  füllen, 
auch  wenn  die  Bulbuscapsel  intact  bleibt.  Dabei  erfolgt  die  Blutung 
| in  den  Glaskörper  unter  Umständen  aus  den  Gefässen  der  Opticus- 
Papille  (v.  Wecker).  Die  so  häufig  durch  heftigen  Schlag  aufs 
.Auge  entstehenden  Chorioidalrisse  sind  meist  in  der  Umgebung  des 

• Opticus  gelegen  und  haben  ebenfalls  gewöhnlich  Blutextravasate  in 
«der  benachbarten  Chorioidea  und  Retina  zur  Folge,  jedoch  meist 
iin  auffallend  mässiger  Menge  und  Grösse. 

Den  spontan  entstehenden  Blutungen  im  Auge  liegt  manch- 
smal  keine  erkennbare  Erkrankung  der  Gefässwände  zu  Grunde,  oft 
saber  kann  eine  solche  nachgewiesen  oder  wenigstens  mit  grosser 
'Wahrscheinlichkeit  angenommen  werden.  Sitz  solcher  Blutungen 
•sind  namentlich  oft  die  Coujunctiva,  die  Retina  und  hie  und  da 
saucli  die  Chorioidea. 

In  der  Conjunctiva  bulbi  kann  es,  ohne  dass  nachweisbare 
iGefässerkrankungen  vorliegen,  bei  normalen  jugendlichen  Individuen 
«zu  Blutungen  kommen,  wenn  rasche  starke  Stauung  im  Bereich  der 
•oberen  Hohlvene  eintritt,  so  namentlich  bei  heftigem  Husten  (Tussis 

• convulsiva),  Brechen,  epileptischen  Anfällen,  oder  bei  Heben  sehr 
■schwerer  Lasten.  Dabei  ergiesst  sich  das  Blut  gewöhnlich  in  mässig 

• dicker  Schicht  unter  die  Conjunctiva  bulbi  (Hyphaema  con- 
ijunctivae),  wodurch  ein  lebhaft  rother  Fleck  von  gleichmässiger 
I Färbung  entsteht,  der  sich  auf  einen  mehr  oder  weniger  grossen 
\ Bezirk  abgrenzt.  Ist  der  Bluterguss  gross,  so  können  auch  die 
ILider  blau  unterlaufen  erscheinen. 

Dieselben  Haemorrhagieen  beobachtet  man  auch  oft  in  der  Con- 
junctiva bulbi  älterer  Leute,  die  an  Atherom  der  Gefässe  leiden, 
‘ namentlich  wenn  etwa  noch  ein  Klappenfehler  und  Hypertrophie 
:des  linken  Ventrikels  vorhanden  ist.  Oft  folgen  solchen  Blutungen 
•später  Hirnapoplexieen  nach. 

Blutungen  in  der  Chorioidea  sind  selten,  namentlich  wenn 
man  von  den  entzündlichen  absieht,  kommen  aber  sowohl  bei  jugend- 
lichen (anämischen)  als  bei  älteren  Individuen  vor.  Bei  letzteren 
•sind  vielleicht  atheromatöse  Veränderungen  der  Chorioidalgefässe 
I 'he  Ursache.  Sie  treten  meist  solitär  auf,  können  aber  einen  grossen 
Umfang  erlangen. 

In  der  Retina  werden  Haemorrhagieen  relativ  sehr  oft  beob- 

I achtet,  indem  nicht  nur  die  Hyperaemie,  wie  sie  in  Folge  hoch- 
gradiger Stauung  auftritt,  sondern  auch  gewisse  Formen  starker 
Anaeinie  sowie  Entzündungen  des  Sehnerven  und  der  Netzhaut  zu 
Blutaustritten  aus  den  Retinalgefässen  führen. 

Nur  selten  kommen  sie  bei  intacten  Gefässen  vor,  doch  sind 

Ziegler,  I,ehrb.  d.  path.  Anat.  II.  Tbl.  3.  Aull.  48 
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nach  übermässiger  körperlicher  Anstrengung,  resp.  Stauung  itn  Be- 
reich des  venösen  Al)flusses  mehrfach  Blutungen  in  den  Glaskörper 
oder  auch  ins  Retinalgewebe  (Reicii)  beobachtet  worden.  Weit  häu- 
figer hängen  sie  von  atheromatöser , entzündlicher  oder  anderwei- 
tiger Erkrankung  der  Gefässe  z.B.  von  Verfettung  ab.  Manch- 
mal sind  es  wohl  auch  blosse  moleculäre  Veränderungen  der  Gefäss- 
wände  (perniciöse  Anaemie),  welche  den  Blutaustritt  ermöglichen. 
Arteriosclerose  wurde  von  Pagenstecher  namentlich  auch  bei  hä- 
morrhagischem Glaucom  beobachtet.  Manz  constatirte  bedeutende 
Sclerose  und  Fettdegeneration  der  Netzhautarterien  bei  Herzhyper- 
trophie. Alt  sah  einmal  amyloide  Degeneration  der  Retinalgefäss- 
wände. 

Die  häufigste  Ursache  nicht  entzündlicher  Blutungen  der  Retina 
ist  die  atheromatöse  Entartung  der  Gefässe  wie  sie  bei 
älteren  Individuen  so  häufig  vorkommt.  In  der  Retina  sind  sie 
gewöhnlich  multipel,  beschränken  sich  aber  in  der  Regel  auf  das 
eine  Auge.  Manchmal  findet  man  die  ganze  Retina  von  zahllosen 
kleinen  disseminirten  oder  auch  grösseren  confluirenden  Blutungen 
durchsetzt,  von  denen  die  kleineren  gewöhnlich  hlassrothe,  die 
grösseren  dunkelrothe  bis  schwärzliche  Färbung  besitzen.  Liegen 
die  Extravasate  in  der  Nervenfaserschicht,  so  verbreitet  sich  das 
Blut  zwischen  den  Nervenfaserbündeln  in  radiärer  Richtung  und  sie  ! 
haben  dann  besonders  in  der  Umgebung  der  Papille  eine  längliche 
Spindel-  oder  strichförmige  Gestalt.  Befinden  sie  sich  in  der 
Ganglienzellen-  oder  in  einer  noch  tieferen  Schicht,  so  sind  sie  mehr 
rundlich.  Grosse  Extravasate  können  auch  die  Stäbchenschicht 
durchbrechen  und  sich  zwischen  Retina  imd  Chorioidea  ausbreiten 
(Schweigger).  Es  kann  ferner  auch  ein  Durchbruch  gegen  den 
Glaskörper  hin  stattfinden.  — Der  Process  wird  gewöhnlich  nicht  i 
ganz  richtig  als  Retinitis  haemorrhagica  bezeichnet. 

Manchmal  sind  multiple  Blutungen  auf  eine  Thrombose  der 
Vena  centralis  oder  ihrer  Zweige  zurückzuführen.  Man  wird  dies  i 
namentlich  dann  annehmen  dürfen,  wenn  zugleich  starke  Dilatation  i 
und  Schlängelung  der  Venen , Schwellung  und  Röthung  der  Papille 
und  Trübung  der  circumpapillären  Retina  vorhanden  sind.  In  einem 
solchen  Fall  konnte  Michel  einen  vollständig  organisirten  Throm- 
bus in  der  Centralvene  circa  6 mm.  von  der  Eintrittsstelle  des  Op- 
ticus in  den  Bulbus  entfernt  nachweisen.  Die  Nervenfasern  des  i 
Opticus  waren  in  Atrophie  begriffen,  alle  Schichten  der  Retina 
mit  zahlreichen  Blutkörperchen  durchsetzt  und  hie  und  da  Anbau- 1 
fung  von  Lymphkörperchen  vorhanden. 

Entzündliche  Veränderungen  treten  bei  der  sog.  Retinitis  hae- 
morrhagica gewöhnlich  entweder  gar  nicht  oder  aber  nur  in  ganz 
geringem  Grade  auf.  Auch  vermisst  man  in  der  Regel  die  Um- 
wandlung der  Extravasate  in  helle  grau-weisse  Flecke,  wie  sie  bei  | 
Netzhauthaemorrhagieen  anderer  Natur  (bei  Morbus  Brighti,  Dia-  1 
betes,  perniciöser  Anämie  u.  s.  w.)  beobachtet  werden.  Es  pflegen  1 
vielmehr  die  Extravasate  äusserst  langsam  abzublassen,  d.  h.  resor-  p 
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birt  zu  werden,  ohne  dass  schliesslich  erhebliche  Spuren  davon 
Zurückbleiben. 

Ein  dem  eben  geschilderten  ganz  ähnliches  Bild  kann  auch  in 
Folge  von  Diabetes  mellitus  auftreten.  Manchmal  jedoch  kom- 
men hier  zu  den  einfachen  Blutungen  noch  weisse  disseminirte  De- 
generationsherde hinzu,  ähnlich  denen  bei  Morbus  Brighti.  Dabei 
kommt  es  oft  zu  Glaskörpertrübungen,  deren  Quelle  gleichfalls  Blu- 
tungen aus  Netzhautgefässen  sein  dürften.  — Auch  bei  Diabetes 
insipidus  kommen  einfache  Netzhautblutungen  vor  (Galezowski). 

Literatur:  Reich,  Centralblatt  für  Augenheilk.  Nov.  1883; 

Pagenstecher , v.  Gräfes  Arch.  Bd.  17 ; Manz,  Verhandl.  der  Na- 
turf.-Gese/lsch.  zu  Freiburg  i.  B.  1F;  Alt,  Compend.  d.  norm.  u. 
pat/i.  HistoL  d.  Auges;  Michel  v.  Gräfe's  Arch.  Bd.  24;  Leber, 
Handb.  von  v.  Gräfe  u.  Saemisch  Bd.  5 pag.  531 ; Angelucci  ( Throm- 
bose der  vena.  central,  re/.),  Zeheriders  klin.  Monatsbl.  1878. 

§ 600.  Die  Leukämie  (vgl.  II.  Abth.  pag.  20  dieses  Lehr- 
buches) führt  gleichfalls  zu  Retinalblutungen.  Nach  Leber  sind 
aber  Netzhautatfectionen  bei  Leukämie  bloss  etwa  in  1/8  oder  l/4 
der  Fälle  vorhanden.  Es  kann  dann  unter  Umständen  dasselbe  Bild 
der  Retinitis  haemorrhagica  zu  Stande  kommen  wie  sie  soeben  ge- 
schildert wurde,  nur  ist  sie  dann  gewöhnlich  auf  beiden  Augen  vor- 
handen. Manchmal  aber  gesellen  sich  auch  hier  zu  den  Blutextra- 
vasaten weisse  Flecke  hinzu,  die  theils  auf  varicöscr  Hypertrophie 
der  Nervenfasern  (v.  Recklinghausen),  theils  auf  fettiger  Degene- 
ration, theils  auf  Infiltration  mit  Lymphkörperchen  beruhen.  Be- 
sonders characteristisch  für  Leukämie  sind  aber  weiss- gelbe,  rund- 
liche, leicht  über  die  Retinaloberfläche  prominirende  Herde  mit 
haemorrhagischem  Hofe,  die  besonders  im  vorderen  Theil  der  Re- 
tina oder  auch  in  der  Gegend  der  Macula  lutea  sich  vorfinden,  ge- 
mischt mit  kleinen  gewöhnlich  rundlichen  Haemorrhagieen.  Die 
hellen  Herde  bestehen  aus  Anhäufungen  von  weissen  und  rothen 
Blutkörperchen.  Gegen  den  Rand  des  Herdes  hin  liegen  die  letz- 
teren in  grösseren  Mengen  beisammen.  Während  die  grösseren  dieser 
Herde  die  ganze  Dicke  der  Retina  einnehmen,  liegen  die  kleineren 
bloss  in  den  inneren  Schichten,  besonders  in  der  Faserschicht,  und 
die  kleinsten  dieser  Herde  zeigen  schliesslich  bloss  den  Charakter 
von  Extravasaten  leukämischen  Blutes.  Der  haemorrhagische  Hof 
erschwert  die  Annahme,  dass  es  sich  um  leukämische  Neubildungen 
handle  und  es  ist  Leber  geneigt,  sie  als  durch  Diapedesis  entstanden 
anzusehen,  wobei  zuerst  mehr  farbige,  dann  mehr  farblose  Blut- 
körperchen austreten.  — Ausser  den  Blutungeu  fand  Deutsch- 
mann  Hypertrophie  der  Radiärfasern  und  sclerotisch  verdickte  Ner- 
venfasern. 

Die  Gefässe  sind,  falls  überhaupt  Retinalveränderungen  vor- 
handen (also  in  hochgradigen  Fällen),  entsprechend  der  hellen  Farbe 
des  leukämischen  Blutes,  bei  der  Betrachtung  mit  dem  Augen- 

48  * 
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Spiegel  heller  gefärbt  als  normal:  die  Venen  rosenroth,  die  Arterien 
hell-orange,  und  der  ganze  Augenhintergrund  fällt  durch  die  hell- 
gelb-rothe  Färbung  auf.  Die  Venen  sind  dabei  meist  stark  ausge- 
dehnt und  geschlängelt  und  manchmal  durch  weisse  Streifen  seit- 
lich begrenzt.  Mikroscopisch  fand  Lebek  weder  Verdickung  oder 
Verfettung  der  Wandungen,  noch  Thrombosen  oder  Rissstellen.  Da- 
gegen waren  in  der  Papille  und  ihrer  Umgebung  die  Gefässe 
stellenweise  von  einer  Schicht  dichtgedrängter  Lymphkörperchen  um- 
geben, woher  vermuthlich  die  erwähnten  wmissen  Streifen  rühren. 
Michel  konnte  in  einem  Fall  als  Ursache  für  die  Blutungen  in 
der  Netzhaut  Thrombose  der  Vena  centralis  constatiren;  bei  einer 
anderen  Beobachtung  fand  er  als  Ursache  der  hochgradigen  Stauung 
in  den  Retinalvenen  (ohne  Blutungen)  eine  Thrombosirung  der  Vena 
ophtbalmica  superior. 

Literatur.  Lebeb,  Zellender' s klin.  Monatsblatt.  VII ; Deutsch- 
mann, ebenda  XVI ; Michel,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXII ; Oelleb, 
v.  Gräfe’s  Arch.  Bd.  24;  Feiedländeb,  Virch.  Arch.  Bd.  78. 

§ 601.  Bei  der  sogenannten  pemieiösen,  essentiellen  Anae- 
mie  kommen  auf  der  Höhe  der  Erkrankung  fast  ausnahmslos 
Blutungen  in  der  Netzhaut  vor,  indem  dieselben  hier  weit  häu- 
figer auftreten  als  in  anderen  Organen.  In  seltenen  Fällen  kann 
sogar  die  Netzhaut  der  einzige  Ort  im  Körper  sein,  wo  die  hae- 
morrhagische  Diathese  zu  Blutaustritt  geführt  hat.  — Die  ophthal- 
moscopische  Betrachtung  ergibt  dabei  starke  Blässe  der  Papille, 
sehr  bedeutende  Ausdehnung  und  Schlängelung  der  Venen,  anfangs 
spärliche,  später  gewöhnlich  massenhafte  Blutungen  im  ganzen  hin- 
teren Theil  der  Retina  zerstreut,  meist  den  Gefässen  anliegend  und 
von  rundlicher  oder  streifiger  Gestalt.  Die  Extravasate  sind  ge- 
wöhnlich dünn,  hellroth,  bald  punktförmig,  bald  grösser,  bis  zum 
Durchmesser  der  Papille.  Die  grossen  Haemorrhagieen  besitzen  oft 
ein  etwas  helleres,  grauliches  Centrum.  Ab  und  zu  werden  auch 
vereinzelte  weisse  Flecke  beobachtet. 

Die  Blutungen  liegen  in  den  inneren  Schichten  der  Retina,  be- 
sonders in  der  Nervenfaser-  und  Zwischcnköruerschicht  (Quincke). 
Das  hellere  Centrum  besteht  in  einer  feinkörnigen  Masse  (Lymph- 
körperchen?), um  die  herum  erst  die  rothen  Blutkörperchen  sich 
finden.  An  den  Retinalgefässen  fand  Manz  einmal  ampullen-  oder 
divertikelartige  Ausbuchtungen  der  Capillaren,  was  wohl  ein  aus- 
nahmsweises Vorkonminiss  ist.  Trotz  der  vielen  diesbezüglichen  Un- 
tersuchungen wurden  von  zahlreichen  Beobachtern  die  Netzhaut- 
gefässe  in  der  Regel  ohne  merkliche  Veränderungen  namentlich 
auch  frei  von  Verfettung  gefunden. 

Ausser  den  Hämorrhagieen.  fand  Uhihoff  bei  essentieller  Anä- 
mie in  mehreren  Pallen  varicöse  Hypertrophie  der  Nervenfasern 
in  der  Retina,  gewöhnlich  in  Herdform,  sodass  die  kugeligen  und 
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spindelförmigen  eigenthiimlich  glänzenden  Yaricositäten  der  Nerven- 
fasern Conglomerate  von  manchmal  beträchtlicher  Grösse  bildeten. 
Ferner  traf  Uhthoff  in  einem  Fall  Einlagerung  von  glänzenden 
colloiden  zum  Theil  auch  feinkörnigen  Massen  von  sehr  variabler 
Gestalt  und  Grösse  in  der  Zwischenkörnerschicht,  ähnlich  denen, 
die  sich  bei'  Eetinitis  albuminurica  finden.  Uhthoff  glaubt , dass 
die  Yaricositäten  der  Nervenfasern  und  die  colloiden  Massen  dazu 
berechtigen  , hier  von  einer  wirklichen  Retinitis  zu  sprechen. 

Ausser  den  bisher  genannten  Erkrankungen  können  auch  Pur- 
pura, P h os  plio rv  er  g i f tun  g (Niedeehausee,  Litten),  Inter- 
mittens  (v.  Kbies),  L e b er  kr  ankh  e i te  n mit  Icterus  zu 
Retinalblutungen  führen. 

Literatur:  Biebmeb,  Corresp.blalt  für  Schweizer  Aerzte  1872 ; 
Hobneb,  Sitz. -Bericht  d.  ophth.  Gesel/sch.  ; Zehender's  klin.  Monats- 
blätl.Äll;  Zimmebmann,  D.  Arch.f.  klin.  Med.  Ä11I ; Manz,  Med. 
Centralblutt  1875-,  Quincke,  Folkm.  SarnmL  klin.  Vortr.  N.  100 ; 
EL  Mülles,  Die  progressive  perniciöse  Anämie  etc.  Üiss.  Zürich 
1877 ; Uhthoff,  Zehender's  klin.  Monatsbläu.  1880;  Litten,  Berlin, 
klin.  Hoch.  187.9;  Weigebt,  Virch.  Arch.  Bd.  7.9;  Niedeehausee, 
Zur  Aetiologie  und  symplomat.  Bedeutung  der  Retina/apople.rieen, 
Biss.  Zürich  1882;  v.  Kbies,  v.  Gräfe' s Arch.  Bd.  24;  Litten, 
( Leberkrankheiten)  Ztschr.  f.  klin.  Med.  V und  Deutsche  med.  ll’ochen- 
schr.  1882.  N.  13. 


§ 602.  Oedem  kommt  im  Bereich  des  Sehorganes  am  häu- 
figsten im  Gefolge  von  Entzündung  zur  Beobachtung.  Nicht  ent- 
zündliches Oedem  tritt  am  ehesten  an  den  Lidern  z.  B.  bei 
Hydrops  in  Folge  von  Morbus  Brighti  auf.  Bei  Trichinosis  wird 
ferner  Oedem  der  Lider  sehr  häufig  beobachtet.  — An  der  Con- 
unctiva  kommt  dasselbe  besonders  im  Bereich  der  Conjunctiva 
bulbi  als  sogenannte  Chemosis  vor  und  zwar  gewöhnlich  in  Folge 
von  eitrigen  Entzündungen  der  Lider  (besonders  bei  Hordeolum 
tarsale)  oder  der  Chorioidea  und  des  Corpus  ciliare.  Bei  puru- 
lenter Irido- Chorioiditis  und  bei  beginnender  Entzündung  des  gan- 
zen Bulbus  (Panophthalmie)  tritt  gewöhnlich  rasch  Chemosis  der 
Conjunctiva  bulbi  auf.  Auch  hei  pyämischer  Thrombose  des  Sinus 
cavernosus  und  der  Orbitalvenen  wurde  starke  Chemosis  beobachtet 
(Lawson  Tait).  Dasselbe  ist  der  Fall  bei  heftiger  Entzündung  der 
-Conjunctiva  selbst  (gonorrhoische  Blennorrhoe). 

Die  intrabulbären  Gewebe  zeigen  nur  selten  eigentlich  ödema- 
üöse  Veränderungen.  Das  sogenannte  Oedem  der  Retina  (Iwanoff) 
wird  besser  cystoide  Degeneration  genannt  (vergl.  § 594).  Ent- 
zündliches Oedem  dagegen  wird  an  der  Retina  in  der  Umgebung 
fUr  Papille  und  an  dieser  selbst  beobachtet.  Nichtentzündliches 
"ledern  findet  man  hie  und  da  bei  der  sog.  Stauungspapille.  Zum 
"ledern  der  Netzhaut  rechnet  Leber  die  von  ihm  beschriebene  Ab- 
lösung der  Stäbchenschicht,  welche  in  Verbindung  mit  seichter 
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Netzhautablösung  vorkommt.  Die  Stäbchenschicht  ist  dabei  in 
grösserer  Ausdehnung  durch  eine  dünne  Flüssigkeitsschicht  von 
der  Limitans  externa  abgehoben. 

Literaluv  über  II  in  d e bau  Io  v de  m : Lawson  Tait,  Edinburgh.  Med. 
Jour/i.  CLXF ; Zeiiendek,  Zeltender' s k/in.  Monatsbl.  1870:  Schiess, 
ebenda  1872-,  Bubnett,  Arcb . f.  Augenheilk.  X. 


Y.  Die  Entzündungen  des  Auges. 

§ 603.  Acute  sowohl  als  chronische  Entzündungsprocesse  neh- 
men unter  den  pathologischen  Vorgängen  im  Bereich  des  Sehorganes 
entsprechend  ihrer  Häufigkeit  und  ihrer  mannigfachen  Einwirkun- 
gen auf  die  Gewebe  desselben  eine  hervorragende  Stelle  ein.  Nicht 
nur  die  blutgefässhaltigen  Theile  des  Auges,  sondern  auch  die  gefäss- 
losen,  unter  diesen  namentlich  die  Cornea,  können  Sitz  lebhafter  ent- 
zündlicher Vorgänge  werden.  Oft  beschränken  sich  die  Entzündungs- 
processe  auf  bestimmte  Theile  oder  Membranen  des  Auges,  z.  B.  auf  i 
das  Gebiet  der  Conjunctiva  oder  auf  das  Aderhautgebiet  (Chorioidea,  I 
Iris  und  Corpus  ciliare).  Es  entspricht  dies  einer  Ausbreitung  per  i 
continuitatem  insofern  als  die  verschiedenen  Theile  der  Uvea  durch 
die  Gleichartigkeit  ihrer  Gewebe  eine  Continuität  des  Eutzündungs- 
bodens  bilden.  Dasselbe  ist  bei  Conjunctiva,  Sclera  und  Cornea 
der  Fall.  Es  kann  aber  eine  Entzündung  auch,  namentlich  wenn 
infectiöse  Momente  mitwirken,  sich  anders  ausbreiten  und  z.  B. 
von  der  Cornea  auf  die  Iris  oder  von  der  Chorioidea  auf  die  Retina 
und  den  Glaskörper  übergehen. 

Auch  am  Auge  hat  ein  entzündliches  Exsudat  namentlich  dann 
rein  eitrigen  Character,  wenn  die  Entzündung  septischer  Natur  ist, 
während  bei  rein  traumatischen  oder  spontanen  Entzündungsformen 
das  sogenannte  kleinzellige  Infiltrat  und  das  serös-fibrinöse  Exsudat 
häufiger  ist.  — Rein  traumatische  Entzündungen  sind  am  Auge! 
nicht  häufig.  Meist  gesellen  sich  der  traumatischen  Gewebsläsion, 
falls  diese  zu  eigentlicher  Entzündung  führt,  infectiöse  Vorgängef 
bei.  Je  reiner  das  Trauma,  desto  geringer  die  Entzündung  und 
desto  mehr  prävaliren  blosse  regenerative  Gewebsveränderungen  mitj 
der  entsprechend  stärkeren  Füllung  der  zu  den  betreffenden  Ge-I 
weben  in  Beziehung  stehenden  Blutbahnen.  Wo  aber  das  Trauma* 
eine  localisirte  Gewebsnecrose  zurücklässt,  z.  B.  eine  Eschara  nach!: 
Aetzung  oder  wo  ein  Fremdkörper  in  einem  Gewebe  festsitzt  und! 
einen  beständigen  Reiz  auf  dasselbe  ausübt,  kann  es  auch  am  Augci 
ohne  dass  zugleich  infectiöse  Momente  thätig  sind,  zu  mehr  odei 
weniger  intensiver  Entzündung  kommen.  Dies  ist  bei  Fremdkör- 
pern dann  der  Fall,  wenn  sie  chemisch  reizend  wirken  (Kupfer) 
oder  wenn  sie  rein  mechanisch  dadurch  die  Gewebe  lädiren,  dass 
sie  durch  die  Bewegungen  des  Auges  hin  und  her  geworfen,  er- 
schüttert, verschoben  werden.  So  verursacht  aseptisches  mctal- 
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lisches  Quecksilber  in  der  vorderen  Kammer  und  im  Glaskörper- 
raum  schwere  circumscripte  Entzündung  (Leber). 

Ausser  der  traumatischen  Entzündung  treffen  wir  am  Auge 
mannigfache  infectiöse  Entzündungsformen  (infectiöse  Catarrhe  der 
Schleimhaut,  tuberculöse,  syphilitische  Entzündungen  etc.)  und 
endlich  sehr  häufig  Entzündungen  mit  Exanthemcharakter , bei 
denen  der  Process  identisch  mit  gewissen  Hautkrankheiten  ist.  Zu 
diesen  gehören  die  Seborrhoe,  die  Acne,  das  Eczem,  der  Herpes 
febrilis  und  Herpes  zoster  und  die  Variolapustel,  welche  alle  nicht 
nur  die  Lider,  sondern  auch  die  Conjunctiva  und  die  Cornea  be- 
fallen können. 

In  der  Cornea  und  Conjunctiva  differiren  die  Eruptionen  dieser 
Dermatosen  auf  den  ersten  Blick  allerdings  wesentlich  von  denen 
der  Cutis ; beim  genaueren  Zusehen  aber  tritt  schon  makroscopisch 
und  deutlicher  noch  mikroscopisch  die  Identität  der  pathologischen 
Veränderungen  mit  denjenigen  der  Cutis  klar  zu  Tage. 

1.  Entzüudung  der  Augenlider. 

§ 604.  An  den  Lidern  treffen  wir  die  meisten  Entzündungen 
am  Lidrande,  wo  die  Cilien  mit  ihren  Talgdrüsen,  die  Moll’schen 
modificirten  Schweissdrüsen  und  die  Ausführungsgänge  der  Mei- 
bom’schen  Drüsen  einen  mannigfaltigen  Boden  für  entzündliche 
Veränderungen  bilden.  Die  Entzündung  der  Lidränder  (Blepha- 
ritis ciliaris)  tritt  demnach  auch  in  verschiedenen  Formen  auf, 
von  denen  die  Seborrhoe,  das  Eczem  und  die  Acne  die 
häufigsten  sind. 

Bei  der  Seborrhoe  handelt  es  sich  gewöhnlich  um  jene  Er- 
krankung, welche  § 341  als  Pityriasis  furfuracea  capillitii  erwähnt 
ist,  und  sich  durch  reichliche  Schuppenbildung  auf  der  behaarten 
Kopfhaut  auszeichnet.  Gleichzeitig  ist  sehr  oft  auch  der  Lidrand  mit 
«seinen  zahlreichen  an  den  Cilien  mündenden  Talgdrüsen  Sitz  dieses 
< chronischen  Entzündungsprocesses , der  als  solcher  sich  am  Lid 
inoch  insofern  besonders  deutlich  zu  erkennen  gibt,  als  nicht  nur 
Röthung  des  Lidrandes,  sondern  auch  Schwellung  und  Verdickung 
* durch  Infiltration  des  epiglandulären  Gewebes  deutlich  hervortritt. 
1 Im  Verlaufe  der  Erkrankung  fallen  die  Cilien  leicht  aus,  die  nach- 
wachsenden erscheinen  dünner,  weniger  pigmentirt,  kürzer  und 
’ werden  nach  und  nach  spärlicher.  In  hochgradigen  Fällen  bleibt 
i nur  eine  Reihe  Lanugo-artiger  Häärchen , die  den  verdickten  ge- 
i rötheten  Lidrand  besäumen.  Unter  den  Schuppen,  die  den  schma- 
' len  cilientrageuden  Saum  des  Lidrandes  die  ganze  Zeit  hindurch 
' mehr  oder  weniger  stark  bedecken , findet  man  nie  Ulcerations- 
’ Vorgänge,  dagegen  oft  Abstossung  der  obersten  Hornschicht  der 
1 Epidermis. 

Nur  im  Anfang  der  Erkrankung  und  bei  jugendlichen  Indivi- 
duen prävalirt  daun  und  wann  die  Form  der  Seborrhoe  mit  reich- 
I ücher  Talgsecretion  (Seborrhoea  humida  s.  oleosa),  wobei  sich  mehr 
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dicke  gelbliche  Talgkrusten  zwischen  den  Cilien  anhäufen.  Später 
machen  diese  in  der  Regel  den  kleienartigen  Schüppchen  Platz. 

Das  Ekzem  des  Lidrandes  ist  durch  Bildung  von  Pusteln 
(vergl.  § 324)  characterisirt,  in  deren  Gebiet  das  Epithel,  zuweilen 
auch  der  Papillarkörper  zu  Grunde  geht,  sodass  sich  kleine  rund- 
liche Geschwüre  bilden,  die  zwischen  den  Cilien  liegen.  Sie  sind 
gewöhnlich  mit  Krusten  und  Borken  bedeckt  und  treten  erst  nach 
Abhebung  derselben  zu  Tage.  Wenn  sie  tief  greifen  und  umfang- 
reich sind,  so  gehen  an  Stelle  derselben  die  Cilien  zu  Grunde  und 
zwar  für  immer,  sodass  auch  später  noch  Lücken  in  der  Cilienreihe 
als  Spuren  der  Erkrankung  sichtbar  bleiben. 

Die  Acne  der  Lider,  bei  welcher  die  Talgdrüsen  der  Cilien 
sowie  deren  Umgebung  und  die  Haarbälge  Sitz  der  Entzündung 
sind,  wird  als  Hordeolum  oder  Gerstenkorn  bezeichnet. 

Nahe  verwandt  mit  der  Acne  ist  der  analoge  Vorgang  an  den 
im  Lidknorpel  liegenden  Meibom’schen  Drüsen,  nur  hat  diese  Ent- 
zündung ihren  Sitz  im  Tarsus  und  es  ist  entsprechend  der  Grösse 
der  Drüsen  die  Schwellung  und  Infiltration  daher  viel  ausgebrei- 
teter. Wie  bei  der  Acne  kann  die  Entzündung  auch  bei  dem 
Hordeolum  Meibomianum  entweder  zu  blosser  Infiltration 
oder  aber  zu  Vereiterung  führen.  Im  ersteren  Falle  bleibt  die 
Drüse  und  die  sie  umgebende  Partie  des  Tarsus  infiltrirt,  der  Tarsus 
daher  in  Form  eines  Knotens  verdickt.  Häufig  führt  dies  zu  einer 
Verlegung  des  engen  und  langen  Ausführungsganges  der  Drüse  und 
die  Folge  davon  ist  eine  Secretverhaltung , die  ihrerseits  als  ent- 
zündlicher Reiz  fortwirkt.  Die  dadurch  entstehenden  im  Tarsus 
liegenden  oft  multiplen  Knoten  — Chalazeum  genannt  — ent- 
halten nebst  seröser  oder  schleimig-eitriger  Flüssigkeit  gewöhnlich  i 
eine  grössere  Menge  graurothen  weichen  Gewebes,  das  sich  ähn- 
lich dem  Granulationsgewebe  aus  Rund-  und  Spiudelzelleu  zusam- 
mensetzt. Oft  findet  man  darin  auch  vereinzelte  Riesenzellen.  Das 
Ganze  ist  als  eine  Retentiousgeschwulst  aufzufassen  und  als  solche 
nahe  verwandt  mit  dem  Atherom,  nur  findet  beim  Chalazeum  mehr 
entzündliche  Neubildung  statt  als  bei  jenem. 

Entzündung  des  Tarsus  ist  selten  und  kommt  am  ehe-  | 
sten  bei  Scrophulose  und  Syphilis  zur  Beobachtung. 

2.  Die.  Entzündungen  der  Conjunctiva. 

§ 605.  Die  Entzündungen  der  Conjunctiva  lassen  sich  in  zwei 
Gruppen  trennen,  nämlich  in  solche,  welche  gewöhnlich  diffus  sich 
über  die  ganze  Schleimhaut  ausbreiten  und  solche  die  mehr  Nei- 
gung zur  Bildung  abgegrenzter , wenn  auch  unter  Umständen  mul- 
tipler, Herde  besitzen.  Zu  letzteren  gehören  das  Eczem  sowie  die 
syphilitischen  und  tuberculösen  Entzündungen,  zu  ersteren  die  ver- 
schiedenen Formen  des  Catarrh’s,  die  croupöse,  die  diphtheritische, 
die  gonorrhoische  und  die  ägyptische  oder  trachomatöse  Augen- 
entzündung. 
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Der  einfache  Catarrh  der  Bindehaut  des  Auges,  die  Con- 
junctivitis catarrhalis  führt  wie  der  Catarrh  anderer  Schleim- 
häute zu  Schwellung  und  stärkerer  Röthung  der  Mucosa,  wobei  im 
ersten  Stadium  der  Erkrankung  serös-schleimiges,  später  schleimig- 
eitriges Secret  producirt  wird.  Die  Conjunctiva  der  Lider,  nament- 
lich der  Umschlagfalte,  in  welcher  die  Schleimhaut  von  den  Lidern 
auf  den  Bulbus  hinübergeht,  wird  in  den  späteren  Stadien  des  Ca- 
tarrhes  gewöhnlich  etwas  rauh  und  längsfaltig.  Ersteres  wird  oft 
auch  als  papilläre  Schwellung  bezeichnet.  Indem  nämlich  die  Mu- 
cosa  zwischen  den  mannigfach  sich  kreuzenden  feinen  Rinnen,  die  im 
Normalzustand  dort  vorhanden  sind,  sich  durch  Schwellung  verdickt, 
werden  feine  papillenartige  Rauhigkeiten  gebildet  und  zugleich  die 
Epithelrinnen  vertieft. 

Der  Croup  der  Conjunctiva  ist  selten  und  befällt  meist  die 
Schleimhaut  der  Lider,  seltener  die  des  Bulbus.  Das  membranöse 
Croupexsudat  lässt  sich  leicht  von  der  Mucosa  abheben,  die  unter 
demselben  catarrhalische  Röthung  und  oberflächlichen  Verlust  des 
Epithels,  dagegen  keine  tiefer  gehenden  Substanzverluste  zeigt. 

Bei  der  Diphteritis  der  Conjunctiva  (vergl.  § 359)  wird  die 
Conjunctiva  in  eine  graue,  feste,  trockene  Masse  umgewandelt 
und  es  necrotisirt  nicht  bloss  das  Epithel , sondern  auch  das 
Schleimhautgewebe.  Nach  eitriger  Abstossung  der  mit  dem  dipli- 
theritischen  Exsudat  durchsetzten  Gewebspartieen  findet  sich  daher 
an  Stelle  derselben  ein  Substanzverlust,  der  später  durch  Granu- 
lations- und  Narbengewebe  ausgefüllt  wird.  — Von  Hirschberg 
wurden  in  der  diphtheritisch  erkrankten  Conjunctiva  reichliche  Men- 
gen von  Bacterien  beschrieben. 

Die  Diphtheritis  der  Conjunctiva  führt  leicht  zu  Erkrankung 
der  Cornea,  indem  diese  sowohl  am  Rande,  als  im  Cent  rum  von 
Geschwüren  ergriffen  werden  kann,  welche  eine  eigentümliche  gelb- 
liche oder  gelblich-bräunliche  Färbung  zeigen,  sodass  der  Gedanke 
nahe  liegt,  es  handle  sich  dabei  um  eine  Invasion  von  Microorga- 
nismen  in  das  Gewebe  der  Cornea.  Klebs  fand  bei  Conjunctival- 
diphtherie  in  der  Cornea  Micrococcenanhäufungen.  Immerhin  ist 
ini  Auge  zu  behalten,  dass  die  Cornea  durch  die  necrotisirende 
Infiltration  der  sie  umgebenden  Conjunctiva  in  ihrer  Ernährung 
beeinträchtigt  wird  und  schon  in  Folge  dessen  zu  Necrose  tendirt. 

Die  Augen  - Blennorrhoe  der  Neugeborenen  und  die  durch 
Infection  des  Auges  mit  Trippersecret  verursachte  gonorrhoische 
•Conjunctivitis  sind  in  ihren  anatomischen  Veränderungen  nahe 
'verwandt.  Sie  bieten  beide  das  Bild  einer  hochgradigen  Ent- 
• Zündung  der  Mucosa  mit  copiösem  eitrigem  Secret,  das  bei  bei- 
den Erkrankungen  immer  dieselben  Micrococcen  enthält.  Diese  sind 
«nach  den  Untersuchungen  von  Neisseu,  Haab,  Sattler,  Leber, 
ä Hirsciiberg  u.  A.  ihrem  Aussehen  nach  identisch  mit  denjenigen, 
' welche  sich  constant  im  Secret  der  Urethral-  und  Vaginal-Gonorrhoe 
finden.  Die  Schleimhaut  selbst  erfährt  durch  die  Entzündung,  auch 
1 wenn  sie  noch  so  heftig  wird  und  starke  Faltung  und  papilläre 
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Schwellung  der  Mucosa  der  Lider  und  Uebergangsfalten  verursacht, 
keine  bleibenden  Veränderungen. 

Von  der  typischen  Blennorrhoea  neonatorum  verschieden  Ist 
der  gutartige  eitrige  Catarrh  der  Neugeborenen,  der 
nur  selten  vorkommt,  nur  zu  massig  starken  Entzündungserschei- 
nungen führt  und  der  Coccen  vollständig  entbehrt. 

Auch  die  Blennorrhoea  neonatorum  und  die  gonorrhoische  Cou- 
junctival-Blennorrhoe  verursachen  leicht  secundäre  Erkrankung  der 
Cornea.  Bei  ersterer  wird  fast  ausnahmslos  das  Lidspaltenbereich 
afücirt  und  zwar  in  Form  eines  Ulcus,  das  grosse  Neigung  hat, 
in  die  vordere  Kammer  durchzubrechen  und  die  ganze  Cornea  zu  zer- 
stören. Bei  der  Conjunctivitis  gonorrhoica  kommt  es  eher  zu  Rand- 
geschwüren der  Cornea,  wohl  in  Folge  von  Arrosion  durch  das 
stagnirende  Secret. 

Die  von  Neisser  entdeckten , in  den  drei  erwähnten  Secret- 
arten  constant  vorbildlichen  „Gonococcen“  charakterisiren  sich  da- 
durch, dass  sie  grossentheils  in  kleineren  oder  grösseren  Gruppen 
beisammen  auf  oder  in  den  Kernen  der  Eiterkörperchen  oder  den 
Epithelzellen  des  Secretes  nur  zum  geringen  Theil  in  der  inter- 
cellulären  Flüssigkeit  liegen.  Gewöhnlich  liegen  2 oder  4 durch 
einen  ganz  kleinen  Zwischenraum  getrennt  bei  einander.  Sie  haben 
eine  leicht  ovale  Gestalt  uud  sind  nach  Neisser  an  der  einander 
zugekehrten  Seite  etwas  abgeflacht.  — Bis  jetzt  gelang  es  mir 
nicht,  sie  im  Gewebe  excidirter  Schleimhautstücke  nachzuweisen. 

Literatur  über  Croup : Horner,  Gerhardts  Handbuch  der  Kinder- 
krankheiten  5.  Bd.  2.  Abth.  pag.  269 ; Hulme  , Med.  Times  and 
Gas.  1863 ; v.  Arlt,  Hlin . Darstellung  der  Krankheiten  des  Auges; 
Knapp,  Arch.  f.  Augcnheilk.  12.  Bd. 

Literatur  über  Diphtheritis : Horner  l.  eil. ; Hirschberg,  v.  Grä- 
Je’s  klinische  Vorträge  pag.  112. 

Literatur  über  Blennorrhoea  neonat,  und  über  gonorrh.  Blen- 
norrhoe: Neisser,  Centra/bl.  f.  d.  med.  /Viss.  1879  und  l).  mrd. 
IV o chen sehr . 1882;  Haar,  Beiträge  zur  Ophthalmologie , Festschrift 
für  Horner  pag.  159 ; Sattler,  Leber,  Hirschberg,  /.ehender' s kl  in. 
Monatsbl.  f.  AugenheHk.  1881,  Beilageheft  p.  20  u.Jjf.;  Krause, 
Centra/bl.  f.  pract.  AugenheHk.  1882  Mai. 

§ 606.  Ein  ganz  eigenartiger,  auf  andern  Schleimhäuten  nicht 
vorkommender  infectiöser  Entzünduugsprocess  ist  die  chronische 
Blennorrhoe  oder  das  Trachom . auch  ägyptische  Augen- 
ent ziindung  oder  Conjunctivitis  granulosa  genannt. 
Trotz  der  grossen  Verbreitung  dieser  Aflfection  in  vielen  Ländern, 
sind  die  Beobachtungen  über  die  anatomischen  Veränderungen  der 
davon  befallenen  Bindehaut  noch  etwas  lückenhaft  uud  vielfach 
controvers  und  wird  wohl  auch  in  diesen  Process  erst  volle  Klar- 
heit kommen,  wenn  der  Träger  und  Erzeuger  des  Krankheitsgiftes, 
ein  von  Sattler  entdeckter  Micrococcus,  noch  näher  studirt  sein 
wird. 
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Die  in  Rede  stehende  Entzündung  der  Conjunctiva  veidäuft 
chronisch,  mit  acuten  Exacerbationen.  Die  durch  sie  verursachten 
pathologischen  Veränderungen  concentriren  sich  zuerst  auf  die 
Bindehaut  der  Lider , ergreifen  dann  auch  den  Tarsus  sowie  die 
Conj.  bulbi  und  die  Cornea.  In  der  Conjunctiva  der  Lider  führt 
der  Process  zu  einer  diffusen  Infiltration  mit  lymphoiden  Ele- 
menten. Die  dadurch  auf  das  6 — 8fache  der  normalen  Conjunc- 
tiva ansteigende  Verdickung  der  Schleimhaut  geschieht  aber  nicht 
gleichmässig , sondern  es  bleiben  die  normal  in  derselben  vor- 
handenen Epitheleinsenkungen,  die  theils  ein  Netzwerk  von  Rinnen, 
theils  grössere  Furchen,  theils  schlauchförmige  drüsenartige  Ein- 
senkungen bilden,  bestehen,  und  vertiefen  sich  um  eben  so  viel  als 
die  zwischen  ihnen  liegende  adenoide  Schicht  der  Mucosa  sich  durch 
Verdickung  in  die  Höhe  hebt,  sodass  enorme  papilläre  Erhebun- 
gen (Fig.  302)  durch  tiefe,  manchmal  sich  theilende,  mit  Epithel 


Fig.  302.  Trachom  der  Conjunctiva.  C Conjunctiva  palp.  sup.  a b c d Ein- 
stülpungen des  Epithels  (Vertiefung  der  normalen  Gruben  und  Drüsen).  E Epithel 
der  Conjunctiva.  f Gewucherte  Conjunctiva.  <j  Oberes  Ende  des  Tarsus  T.  h Aciui 
von  Meibom’schen  Drüsen.  i Vor  dem  Tarsus  liegende  Muskel-  und  Hautschicht. 
(Präparat  von  Iwanoff  aus  der  Sammlung  von  Prof.  Horner.)  Schwache  Vergr. 


ausgekleidete  Einsenkungen  getrennt  werden , deren  unteres  Ende 
da  liegt,  wo  sie  auch  in  der  normalen  Schleimhaut  enden  würden. 

Eine  weitere  Componente  des  anatomischen  Bildes  des  Trachoms 
bilden  circum scripte  adenoide  Wucherungen  in  der  Form 
von  Lymphfollikeln , die  sog.  Trachomkörne r.  Makroscopisch 
bilden  sie  1—2  mm.  breite  graulichrothe  etwas  über  die  Schleim- 
hautoberfläche prominirende,  Sago-artige  Körner,  welche  vorzugs- 
weise im  Uebergangstheil  sitzen  oder  wenigstens  dort  hauptsäch- 
lich deutlich  hervortreten,  während  sie  in  der  Conjunctiva  der  Tarsi 
wehr  innerhalb  des  Gewebes  liegen,  zudem  hier  gewöhnlich  kleiner 
sind.  Mikroscopisch  haben  diese  Trachomkörner  eine  gewisse  Aelin- 
lichkeit  mit  Lymphfollikeln  und  wurden  auch  lange  für  solche  ge- 
balten. Neuere  Untersuchungen  ergaben  aber  (J,  Jacobson  jun.), 
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dass  zwar  die  Trachomkörner  die  charakteristischen  Bestandteile 
von  den  Follikel  besitzen,  dass  sich  aber  zwischen  beiden  Gebilden 
erhebliche  Unterschiede  ergeben,  sobald  man  die  das  Trachomkorn 
constituirenden  zelligen  Elemente  genauer  ins  Auge  fasst.  Die  Tra- 
chomkörner gehören  in  die  Reihe  der  circumscripten  entzündlichen 
Neubildungen  von  derselben  histologischen  Zusammensetzung  wie 
die  diffuse  entzündliche  Hyperplasie  der  übrigen  afficirten  Mucosa. 
Nach  Leber  sind  die  Körner  das  charakteristische  pathologisch- 
anatomische  Element  des  Trachom’s  und  Product  eines  infectiösen 
Processes  eigener  Art,  analog  den  Tuberkel-,  Syphilis-  und  Lupus- 
knötchen. 

Dieser  Auffassung  ist  umsomehr  beizustimmen,  als  Sattler 
die  wichtige  Beobachtung  machte,  dass  der  von  ihm  entdeckte,  das 
Trachom  verursachende  Spaltpilz  nicht  nur  im  Conjunctivalsecret, 
sondern  ganz  besonders  innerhalb  der  follikelartigen  Körner  sich 
vorfindet  und  zwar  haften  die  runden  Coccen,  die  etwas  kleiner 
sind  als  die  Gonococcen,  den  Zellen  der  Trachomkörner  oft  in  grosser 
Zahl  an.  Der  Trachompilz  wurde  von  Sattler  gezüchtet  und  die 
Coccen  der  Culturen  verursachten  bei  der  Impfung  auf  normale 
Conjunctiva  die  charakteristischen  pathologischen  Veränderungen 
des  Trachoms,  nach  einem  Incubationsstadium  von  8 Tagen.  Dabei 
trat  als  erstes  Stadium  der  Erkrankung  die  Bilduug  von  Trachom- 
körnem  auf  und  Sattler  betrachtet  diese  ebenfalls  als  das  am 
meisten  charakteristische  anatomische  Merkmal  des  Processes  und 
als  ein  spezifisches  Product  desselben. 

Was  die  regressiven  Veränderungen  bei  Trachom  betrifft,  so 
sah  Sattler  die  eigentlichen  Elemente  der  Körner  nie  sich  in 
Bindegewebe  umwandeln,  dagegen  fand  er  in  weit  vorgeschrittenen 
Fällen  Bindegewebsneubildung  in  dem  lymphoid  infiltrirten  Conjunc- 
tivalgewebe,  namentlich  bei  stark  wuchernden  papillären  Formen. 
Er  glaubt,  dass  es  sich  im  Ausgang  des  trachomatösen  Processes 
in  vielen  Fällen  hauptsächlich  um  eine  mit  dem  allmäligen  Schwin- 
den der  Trachomkörner  eintretende  Atrophie  der  Bindehaut  handle. 
Gleichwohl  sind  wir  über  die  pathologischen  Vorgänge,  die  zu 
der  dem  Trachom  eigen thümlichen  Vernarbung  resp.  Schrumpfung 
und  Verödung  der  Conjunctiva  führen , noch  gar  nicht  im  klaren. 
Thatsache  ist,  dass  bei  längerer  Dauer  der  Affection  die  Conjunc- 
tiva sich  in  toto  narbig  verändert,  wie  sie  es  nach  keiner  anderen 
Conjunctivalerkrankung  tliut  (mit  Ausnahme  vielleicht  gewisser  For- 
men der  Diphtkeritis).  Da  auch  die  Lidknorpel  durch  den  Ent- 
zünduugsprocess  leiden  und  fettig  degencriren  und  atropkiren,  so 
führt  die  Flächenabnahme  der  Schleimhaut,  besonders  am  oberen 
Lid,  zu  Einwärtsziehung  des  Lidrandes  und  der  Tarsus  wird  mulden- 
förmig (mit  der  Concavität  gegen  den  Bulbus)  verbogen.  Folge  da- 
von ist  Einwärtsdrehung  der  Cilien  gegen  den  Bulbus  (Tri  ch  i asi  s), 
ja  sogar  Einkrempung  des  Lidrandes  in  dem  Grade,  dass  die  Cutis 
auf  die  innere  Seite  des  Lidrandes  gezogen  wird  (Entropium), 


Trachom. 
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i ähnlich  wie  nach  umfangreicheren  Verätzungen  und  Verbrennungen 
oder  nach  starker  Diphtheritis  der  Conjunctiva. 

Weun  das  Trachom  auf  die  Conjunctiva  bulbi  und  die  Cornea 
übergreift,  werden  diese  gleichfalls  der  Sitz  oberflächlicher  klein- 
zeiliger Infiltration  mit  Trachomkörnern  und  papillärer  Wucherung. 
In  der  Cornea  schiebt  sich  die  subepitheliale,  kleinzellige  Wuche- 
rung in  der  Art  eines  Pannus,  gewöhnlich  zuerst  vom  obern  Rand 
;her  gegen  das  Centrum  vor  und  kann  dieselbe  schliesslich  ganz 
mberziehen.  Die  der  Cornea  aufgelagerte  gefässhaltige  Schicht 
Ikaun  1 — 2 mm.  dick  sein,  und  es  ist  wohl  (Fig.  303)  die  pannöse 


Fig.  303.  Trachom.  0 Cornea.  OB  Conjunctiva  Bulbi.  CT  Conjunctiva 
»rsi  sup.  F Fornix  Conjunctivae.  O Durchschnitte  durch  Pannusgefässe.  M Mei- 
■om'sche  Drüse  (beginnende  cystische  Erweiterung).  P Pannus  corneae.  U Uebergaugs- 
"Ite.  T Talgdrüse  der  Cilie  CI.  LR  Didrand  (Bulbus  aus  der  Sammlung  von  Prof. 
• orner).  Schwache  Vergr. 

ijlornealauflagerung  (P)  eine  Fortsetzung  der  trachomatösen  Wu- 
herung  von  der  Conjunctiva  auf  die  Cornea  hinauf  und  daher  wahr- 
jbheinlich,  wie  v.  Arlt  annimmt,  das  Product  derselben  spezifischen 
iötzündung  wie  in  der  Conjunctiva,  nicht  aber  ein  „Reibungs- 
annus.“ 

Nach  Leber  und  anderen  Autoren  muss  die  hie  und  da  beob- 
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achtete  ganz  auf  die  Conjunctiva  (und  den  Lidknorpel)  lokalisirte 
Amyoloid  - Degeneration  als  Folgezustand  weitgediehenen  Tra- 
choms angesehen  werden.  Die  Affection  entwickelt  sich  chronisch, 
ohne  erhebliche  Entzündungserscheinungen,  führt  zu  mächtiger  Ver- 
grösserung  und  Verdickung  der  Lider  durch  diffuse  oder  knollige 
Einlagerungen  von  weissgelber  bis  gelbröthlicher  wachsartiger  Fär- 
bung, die  bald  trocken,  brüchig,  hart,  bald  mehr  speckig  oder 
gallertig  ist.  Die  Degeneration  tritt  sowohl  einseitig  als  doppel- 
seitig auf  und  kann  alle  vier  Lider  oder  nur  eines  befallen. 


Nach  den  sorgfältigen  mikroscopischen  Untersuchungen  von 
Leber  findet  sich  die  Amyloidsubstanz  1)  in  Form  von  geschich- 
teten in  dichtzelliges  trachomatöses  Granulationsgewebe  eingebetteten 
Concretionen  oder  Körnern  verschiedenster  Grösse,  welche  meistens 
von  dünnen,  zarten  Zellhüllen  oder  von  grösseren,  massigen  Zellen 
(Riesenzellen)  umschlossen  werden;  2)  in  Form  diffuser  Massen 
eines  dem  Bindegewebe  mehr  oder  minder  ähnlichen  amyloid  rea- 
girenden  Gewebes ; 3)  als  sehr  zierliche  Netze  amyloider  Bälkchen, 
wohl  netzförmig  anastomosirende,  durch  Amyloidsubstanz  unkennt- 
lich gewordene  Bindegewebszellen;  4)  als  Auflagerung  von  amy- 


gewordene  Bindegewebszellen ; 

loider  Substanz  auf  einzelnen  Bindegewebsfibrillen  oder  Fibrillen 


bündel;  5)  in  Form  von  Körnern  innerhalb  endothelartiger  Zeller 
im  subconjunctivalen  Gewebe.  Die  Degeneration  der  Gefässwan- 
dungen  tritt  im  Ganzen  zurück.  Das  Amyloid  entsteht  immer  i 
Innern  von  Bildungszellen  bindegewebiger  Natur. 

Raehlmann  hält  die  Amyloiddegeneration  für  eine  Geschwulsi 
bildung  von  der  Structur  lymphoider  Geschwülste,  die  zuerst  liyali 
dann  amyloid  degeneriren  und  ohne  Beziehungen  zu  Trachom  sin 
Was  letztere  Ansicht  betrifft,  so  ist  zu  erwähnen,  dass  sich  b 
den  31  von  Kubli  zusammengestellten  Fällen  17  (=  54,8  (j)  mil 
Trachom  finden  und  dass  bis  jetzt  die  Amyloiddegeneration  ii 
trachomfreien  Gegenden  nicht  beobachtet  würfe. 

Anatomisch  nahe  verwandt  mit  Trachom  ist  der  nicht-  odel 


contagiöse 


nur  wenig 
junctiva,  da  derselbe  ganz  ähnliche 
bildet.  Beide  Erkrankungen  sind 


sogenannte  Follicularcatarrh  der  Cor 


im 


Körner 

Beginn 


in  der  Conjuncfav 
nicht  von  einandi 
zu  unterscheiden.  Bei  Follicularcatarrh  kommt  es  aber  nie  od 
ganz  selten  zu  jenen  tiefen  Gewebsveränderungen  des  Trachom 
nie  zu  jener  narbigen  Degeneration  und  Schrumpfung;  es  könne 
vielmehr  die  Körner  spurlos  ohne  ulcerösen  Zerfall  verschwinden 
Wie  mir  scheint  kann  erst  weitere  auf  Mikroorganismen  gerichte 
Untersuchung  Licht  in  diese  beiden  Formen  Follikel-artiger  En 
zündungsproducte  bringen. 

Literatur  über  Trachom:  Sattler,  Zeltender’ s kUn.  Monutd 
1881 , Beilageheft  und  ebenda  Ja/trg.  1882 ; Jacobson  , v.  Graß 
■dreh.  2.5.  Bd. ; Leber,  ebenda  25.  Bd. ; v.  Arlt,  /.  eil.;  RaEU 
mann,  .Irch.  f.  Augcnheilk.  10.  u.  11.  Bd.;  Kuhnt,  ebenda  10.  Bd 
Saemisch,  Handbuch  v.  Grafe,  u.  Saemisch  4.  Bd.,  wo  weitere  Lit 
raturangaben  zu  finden  sind. 


Er  iih  j ahr  scatarrh . 
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§ 607.  Eine  weitere  eigenartige  entzündliche  Erkrankung  der 
Conjunctiva  wird  durch  den  sogenannten  Frühj  ahrscatarr  h 
(Saemisch)  s.  Phlyctaena  pallida  oder  gallertige  Infiltration 
des  Limbus  (v.  Gräfe)  gebildet.  Dieser  nicht -infectiöse  Process 
erreicht  bei  den  davon  gewöhnlich  an  beiden  Augen  befallenen  In- 
dividuen in  der  wärmeren  Jahreszeit  seine  Höhe  und  erlischt  mehr 
oder  weniger  im  Winter,  recidivirt  aber  auf  diese  Weise  gewöhn- 
lich einige  Jahre  hindurch,  um  endlich  spontan  zu  verschwinden. 
Die  pathologischen  Veränderungen  sind  dreierlei  Art.  Am  nasalen 
und  temporalen  Cornealrand,  mehr  oder  weniger  auf  den  Lid- 
spaltenbereich beschränkt,  tritt  eine  graurothe,  trübe  Schwellung 
des  Limbus  Conjunctivae  auf,  ähnlich  wie  wenn  dort  grössere  Ek- 
zempusteln sässen.  Aber  die  Schwellung  setzt  sich  nicht  aus  Knöt- 
chen zusammen,  sondern  bildet  einen  mehr  gleichmässigen , flachen 
Wall  mit  glatter,  nicht  ulcerirter  Oberfläche.  Ferner  ist  die  In- 
jection  der  angrenzenden  Conjunctiva  weniger  stark  als  es  bei  ebenso 
grossen  ekzematösen  Randpusteln  der  Fall  wäre.  Die  Lidconjunc- 
tiva,  namentlich  des  unteren  Lides  ist  constaut  oberflächlich  etwas 
graulich  getrübt,  als  ob  sie  mit  einer  dünnen  Schicht  Milch  be- 
deckt wäre  (Horner).  Nach  längerer  Dauer  des  Processes  kön- 
nen an  der  Tarsalconjunctiva  des  oberen  Lides  1 — 2 mm.  grosse 
platte,  rundliche,  wie  Knöpfe  der  Conjunctiva  aufsitzende  oft  dicht 
beisammen  stehende,  derbe,  granulationsartige  Wucherungen  von 
derselben  Farbe,  wie  sie  die  milchig  getrübte  Conjunctiva  besitzt, 
auftreten.  Sie  sind  auch  als  pflasterförmige  Wucherungen  bezeich- 
net worden  (v.  Gräfe). 

Bei  langer  Dauer  macht  sich  ferner  die  Erkrankung  der  Con- 
junctiva im  Gebiete  der  Cornea  dadurch  bemerklich,  dass  diese 
nasal  und  temporal  eine  schmale,  bleibende  Randtrübung  erfährt, 
zu  welcher  parallel  manchmal  eine  zweite  Trübung  verläuft,  ähn- 
lich einem  kurzen  Arcus  senilis. 

Sowohl  an  der  Limbusschwellung  als  an  der  oberflächlich  ge- 
trübten Conjunctiva  der  Lider  und  den  pfiasterförmigen  Wucherungen 
ist  das  Epithel  hyperplasirt  und  bedeckt  nicht  nur  in  abnormer 
Mächtigkeit  die  Wucherungen,  sondern  sendet  auch  lange  zapfen- 
artige Ausläufer  tief  in  das  unterliegende  Gewebe  hinein.  Nament- 
lich stark  pflegt  dies  bei  den  grösseren  Limbusschwellungen  und 
den  Wucherungen  der  oberen  Tarsalbindehaut  der  Fall  zu  sein,  so 
dass  hier  oft  cancroidartige  Wucherungen  sich  bilden.  Das  Binde- 
gewebe der  Mucosa  ist  von  zahlreichen  Rundzellen  durchsetzt. 
Mikroorganismen  lassen  sich  mit  keiner  der  bis  jetzt  bekannten 
Pärbemethoden  nachweisen. 


Literatur:  Saemisch,  Handbuch  v.  Gräfe  u.  Saemisch  4.  fit/.; 

Reyjiond,  An  aal.  t/i  oltul.  anno  I/r ; V etsch  , Uiss Zürich  187.9 ; 
Burkett,  Arch.  f.  Augenheilk . XI.  lid. 


§ 608.  Während  bei  den  bisher 
junctivitis  die  Entzündung  gewöhnlich 


erwähnten  Formen  der  Con- 
eine  ausgesprochene  Neigung 
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hat,  diffus  das  ganze  Conjunctivalgebiet  zu  ergreifen,  ist  in  den 
folgenden  Entzündungsformen  die  Localisirung  des  Processes  auf 
wenige  oder  viele  circumscripte  Herde  eine  hervorstechende  Eigen- 
thümlichkeit , wobei  allerdings  meist  im  weiteren  Verlauf  der  Er- 
krankung eine  secundäre  Entzündung  der  von  den  Herden  selbst 
nicht  betroffenen  Schleimhautpartieen  nicht  auszubleiben  pflegt. 

Hieher  gehört  namentlich  die  Conjunctivitis  phlyctaenulosa 
s.  lymphatica  s.  scrophulosa,  welche  wohl  am  Richtigsten 
als  Ekzem  tler  Conjunctiva  bezeichnet  wird  (Horner).  Die 
Mehrzahl  der  gewöhnlich  vorkommenden  Entzündungsformen  der 
Conjunctiva  (und  auch  der  Cornea)  fallen  ins  Gebiet  dieser  Er- 
krankung, welche  sich  dadurch  äussert,  dass  in  der  Conjunctiva  bulbi, 
namentlich  im  sogenannten  Limbus  Conjunctivae  — der  Zone,  welche 
die  Cornea  unmittelbar  umgibt  — einzelne  oder  viele  Sandkorn-  bis 
stecknadelkopfgrosse,  seltener  wohl  auch  bis  5 mm.  Durchmesser 
haltende  Knötchen  oder  Bläschen  (Phlyctaenen)  aufschiessen , in 
deren  Umgebung  die  Bindehaut  stark  geröthet  ist.  Im  Centrum 
der  grösseren  Knötchen  stellt  sich  bald  eine  weissliche  Färbung 
ein,  indem  hier  ausnahmslos  Pustelbildung  und  Zerfall  eintritt,  wo- 
durch ein  kleines,  flaches  Geschwürchen  mit  grau-weissem  Grunde 
sich  bildet.  Auch  grosse  solitäre  Pusteln,  die  weiter  entfernt  von 
der  Cornea  in  der  Conjunctiva  bulbi  auftreten  (von  2 — 5 mm.  Durch- 
messer), verursachen  meist  bloss  in  ihrer  unmittelbaren  Umgebung 
starke  Injection  der  Conjuuctivalgefässe  nebst  leichter  Infiltrations- 
Schwellung  und  rufen  in  der  übrigen  Schleimhaut  keine  erheblichen 
entzündlichen  Veränderungen  hervor.  Dagegen  führen  grosse  Mengen 
kleiner  Efflorescenzen  zu  starker  Injection  und  Schwellung  der  ge- 
sammten  Mucosa  und  zu  schleimig -eitrigem  Katarrh  (ekzematöser 
Katarrh,  Horner).  Nie  aber  bilden  sich  Pusteln  im  Bereich  der 
Conjunctiva  der  Lider  und  der  Uebergangsfalte.  Dagegen  kann 
auch  die  Cornea  von  ganz  ähnlichen  Entzündungsherden  befallen 
werden. 

Die  Conjunctivaleruption  wird  von  Horner  als  eine  in  ihrer 
Grösse  sehr  differente  rundliche  Erhabenheit  von  grau  - röthlicher 
Farbe  beschrieben,  die  bei  der  anatomischen  Untersuchung  auf  dem 
Durchschnitt  einen  Hügel  vorstellt,  dessen  Epithel  bei  der  frischen 
Eruption  vollständig  erhalten  ist.  Unter  dem  Epithel  in  dem  Ge- 
webe der  Conjunctiva  findet  sich  eine  reiche  Ansammlung  von  Rund- 
zellen, welche  einen  dicht  gedrängten  Haufen  bilden.  Hiernach  er- 
scheint der  Ausdruck  Phlyctaene,  „Bläschen“,  nicht  ganz  correct 
und  es  sind  die  Benennungen  Knötchen  und  Pustel  vorzuziehen.  Dass 
es  sich  hiebei  nicht  um  Herpes  handelt,  wie  man  früher  annahm 
(Stelewag),  ergibt  sich  einerseits  aus  der  Art,  wie  die  Entzündung 
auftritt  und  abläuft,  anderseits  aus  der  mikroscopischen  Unter- 
suchung der  Erkrankungsherde.  Dadurch,  dass  das  Ekzem  auch 
am  Auge  nicht  wie  der  Herpes  eine  acut  und  typisch  verlaufende 
Affection  ist  und  in  einem  bestimmten  auf  relativ  kurze  Zeit  be- 
messenen Cyclus  abläuft  (§  322  dieses  Lehrb.),  sondern  bald  acut, 
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bald  chronisch  verläuft,  mit  öfteren  Recidiven,  gewinnen  diese  ek- 
zematösen Eruptionen  am  Auge  eine  ungemein  wechselnde  Gestal- 
tung, um  so  mehr,  als  bald  die  Conjunctiva,  bald  die  Cornea,  bald 
beide  zusammen  von  Ekzemherden  befallen  werden  und  alles  dies  in 
ganz  verschiedenen  Zeiträumen  und  mit  vielfachen  Wiederholungen. 
Sehr  oft  gehenSHand  in  Hand  damit  Ekzemeruptionen  im  Gesicht, 
an  der  Nase,  den  Ohren  etc.  — Es  praevalirt  ferner  beim  Ekzem 
der  Conjunctiva  und  Cornea  im  Gegensätze  zum  Herpes,  gerade  wie 
au  der  Cutis,  die  Infiltration  des  ganzen  herdförmigen  Erkrankungs- 
gebietes mit  lymphoiden  Elementen.  Die  Ekzemeruption  ist  derber, 
zellenreicher.  So  bilden  sich  auch  beim  Ekzem  der  Conjunctiva 
und  Cornea  nie  klare  Bläschen,  sondern  im  wesentlichen  Kuötchen, 
deren  Inhalt  weniger  aus  seröser  Flüssigkeit  als  aus  Lymphzellen 
besteht  und  die  ohne  Ausnahme  durch  Abstossen  des  Epithels  an 
der  Kuppe  flache  Substanzverluste  erleiden. 

Eine  fernere  herdförmige  Entzündung  der  Conjunctiva  bilden 
die  Yariolapusteln,  welche  gewöhnlich  am  unteren  Cornealrande 
im  Limbus  Conjunctivae  auftreten.  Von  ihnen  gehen  ebenso  wie 
wie  von  Ekzempusteln  unter  Umständen  Zerstörungen  der  Cornea 
aus,  bald  in  Form  eines  Randgeschwüres,  bald  in  Form  einer  tiefen 
eitrigen  Infiltration,  die  zur  Perforation  und  zum  Staphylom,  zur 
eitrigen  Chorioiditis  und  zur  Panophthalmie  führen  kann  (Horner). 

Ganz  selten  sind  die  durch  Syphilis  (primäres  und  secun- 
däres  Geschwür  und  Gumma),  Pemphigus  und  Tuberkulose  be- 
dingten herdförmigen  Affectionen  der  Conjunctiva.  Was  die  Tuber- 
kulose betrifft,  so  tritt  sie  in  der  Conjunctiva  nie  als  acute  Miliar- 
tuberkulose auf,  sondern  bloss  in  der  chronischen  Form  der  soge- 
nannten lokalen  Tuberkulose,  wobei  in  der  Bindehaut  der  Lider 
sowohl  als  auch  des  Bulbus  mehr  oder  weniger  umfangreiche, 
flache  Wucherungen  sich  bilden,  die  den  tuberkulös-fungösen  Wuche- 
rungen auf  Synovialmembranen  sehr  ähnlich  sind  und  eine  rothe 
höckerige  granulationsartige  Oberfläche  haben.  Bei  umfänglicher 
Affection  kann  die  Wucherung  kleinere  und  grössere  unregelmässige 
Geschwüre  zeigen,  in  deren  Grund  theils  graue,  theils  verkäste 
Tuberkelsubstanz  zu  Tage  tritt.  Die  gewucherten  Massen  bestehen 
aus  Granulationsgewebe,  welchem  in  der  Tiefe  Tuberkelknötchen 
eingelagert  sind.  Seltener  trifft  man  grössere,  durch  Confluiren 
mehrerer  Tuberkel  entstandene  conglobirte  Knoten  (Manz).  In 
| der  Conjunctiva  bulbi  wurden  Tuberkeleruptionen  beobachtet,  die 
schon  makroscopisch  durch  ihre  Zusammensetzung  aus  dicht  ste- 
t henden  Tubei'kelknötchen  ihre  Natur  als  solche  erkennen  Hessen 
r (Haab). 

Literatur  über  Ekzem  und  Variola:  Hoenee,  Gerhardt' s Hand- 
buch der  Kinderkrankheiten  5.  Bd. ; über  Fuberku/ose : Kösteb,  Cen- 
tralblatt  f.  d.  med.  kV  iss.  1873;  Haar,  v.  Gräfes  Arch.  25.  Bd.  {ent- 
hält die  übrige  Literatur);  Manz,  Zehender's  klm.  Monatsbl.  1881 ; 
v.  Milligan,  Centralbl.  f.  pract.  Augenheilk.  1882. 

Ziegler,  Lchrb.  d.  Anat.  II.  Thl.  3.  Aufl.  41) 
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3.  Die  Entzündungen  der  Hornhaut. 

§.  609.  Die  Coraea  wird,  obgleich  sie  gefässlos  ist,  doch  sehr 
häufig  der  Sitz  von  Entzündungen,  die  sich  jeweilen  durch  graue 
oder  gelbliche  Trübung  der  erkrankten  Partieen  und  durch  Pericor- 
nealinjection,  d.  h.  stärkere  Füllung  des  an  die  Cornea  grenzenden 
conjunctivalen  oder  subconjunctivalen  Gefässgebietes  bemerkbar  macht. 
Auch  an  der  Cornea  können  wir  Entzündungsprocesse  mit  Tendenz 
zu  diffuser  Verbreitung  über  die  ganze  Membran  von  solchen  tren- 
nen, die  sich  auf  einzelne  oder  mehrere  abgegrenzte  Herde  be- 
schränken. Eine  Entzündung  der  oberflächlichen  Schichten  wird  als 
Keratitis  superficialis,  eine  solche  der  tiefen  Schichten  als  K.  pro- 
funda  bezeichnet,  doch  sind  diese  Benennungen,  ebenso  wie  die  der 
Keratitis  vasculosa  und  avasculosa  insofern  ungenau,  als  sie  nur 
dem  jeweiligen  momentanen  Zustande  der  Hornhaut  Rechnung  tra- 
gen und  oft  blosse  Stadien  desselben  Processes  bezeichnen. 

Bei  jeder  Entzündung  der  Cornea  findet  Einwanderung  von  j 
farblosen  Blutkörperchen  in  das  Hornhautgewebe  hinein  statt,  welche  I 
entweder  aus  der  angrenzenden  Sclera  und  Conjunctiva  direct  in  j 
das  Saftkanalsystem  der  Cornea  gelangen , oder  vom  Conjunctival-  j 
sack  her  durch  einen  Substanz verlust  von  der  Vorderfläche  der  j 
Hornhaut  in  diese  eindringen  (Cohnheim).  Im  ersteren  Fall  wird  j 
der  ganze  Cornealrand  oder  ein  Theil  desselben,  im  letzteren  Fall  | 
eine  beliebige  Stelle  der  Hornhautoberfläche  zur  Pforte  für  die  Im- 1 
migration.  Das  erstere  findet  wohl  häufiger  statt,  aber  bei  allen 
den  Entzündungen,  welche  durch  catarrhalische  oder  eitrige  Affectio-  * 
nen  der  Conjunctiva  hervorgerufen  werden,  dürfte  die  Immigration  i 
aus  dem  Conjunctivalsack  eine  gewisse  Rolle  spielen. 

Obgleich  das  Gefüge  der  Cornea  ein  sehr  derbes  ist,  wird  doch 
den  farblosen  Blutkörperchen  das  Einwandern  sehr  leicht  gemacht  j 
durch  das  reich  verzweigte  Saftkanalsystem,  welches  die  ganze  Cornea 
durchzieht  und  in  welchem  schon  unter  normalen  Verhältnissen! 
vereinzelte  amocboide  Zellen,  die  sogenannten  Wanderzellen  des 
Bindegewebes,  langsam  ihres  Weges  ziehen.  Man  trifft  sie  beson- 
ders in  den  Randpartieen.  Sie  unterscheiden  sich  von  den  bei  der 
Entzündung  auftretenden  Wanderzellen  dadurch,  dass  ihre  Kerne, 
spärlicher  sind  (Ebertii).  Quelle  der  Einwanderung  ist  vor  allem) 
das  Randschlingennetz  des  Limbus  Conjunctivae,  welcher  das  Grenz- 
gebiet zwischen  Conjunctiva  und  Cornea  bildet  und  durch  einen 
1 — 1,5  mm.  breiten  Saum  Conjunctiva,  der  sich  etwas  auf  die  Cor- 
nea hinaufschiebt , repräsentirt  wird.  Er  enthält  zahlreiche,  gegen 
die  Cornea  hin  verlaufende  feine  Gefässe,  die  nach  wiederholter 
dichotomischer  Theilung  endlich  alle  umbiegen  und  so  ein  reiches 
Endschlingennetz  bilden.  Von  diesen  und  den  subconjunctivalen 
Gefässen  aus  gelangen  die  farblosen  Blutkörperchen  in  die  Saft- 
bahnen der  Cornea  und  da  sie  in  diesen  oft  reihenweise  dicht 
hinter  einander  liegen,  können  die  dadurch  entstehenden  Immi-I| 
grationszüge  bei  geeigneter  (foealer)  Beleuchtung  unter  Umständen  I 
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schon  in  der  lebenden  Hornhaut  als  kurze  feine  helle  Linien  wahr- 
genommen werden,  welche,  in  verschiedenen  Ebenen  liegend,  senk- 
recht sich  kreuzen  (entsprechend  der  Richtung  der  Saftkanäle)  und 
dadurch  eine  gitterartige  feine  Zeichnung  hervorrufen.  Mikrosco- 
pisch  erscheinen  die  eingewanderten  Zellen  entweder  als  langgezo- 
gene Spindeln  (Fig.  304  E ),  wenn  sie  in  engen  Saftkanälchen  lie- 
gen, oder  in  ihrer  normalen 
rundlichen  Form,  wenn  sie  in 
weiteren  Kanälen  oder  inter- 
lamellären  Spalten  liegen.  Da 
und  dort  bemerkt  man  auch 
Zerfall  derselben  (K).  — Die 
fixen  Hornhautzellen  ( C ) behal- 
ten dabei  in  den  ersten  Sta- 
dien der  Entzündung  ihr  nor- 
males Aussehen;  nur  da,  wo  E 
der  entzündliche  Insult  (z.  B. 
ein  Trauma,  eine  Infection  etc.) 
eingewirkt  hat,  pflegen  sie  rasch 

zu  zerfallen.  ...  ...  „ ....  /tI  ... 

t\  v i u j tt  r ig.  304.  Keratitis  (Haematoxylin- 

Das  Verhalten  dei  Hom-  Präparat).  C Cornealzellen.  E Kerne  von 
hautzellen  bei  der  Keratitis  ent-  Eiterkörperchen  verschiedenster  Form.  K zer- 
spricht  auch  im  Uebrigen  wohl  fallende  Kerne  von  Eiterkörperchen.  Ver- 
ganz  demjenigen  der  fixen  Ge-  gross'  300' 

webszellen  bei  der  Entzündung  des  Bindegewebes,  Knorpels  etc. 
(vergl.  §§  74 — 80  und  §§  99 — 100).  Die  Veränderungen  der  Grund- 
substanz der  Cornea  bei  der  Entzündung  sind  in  ihren  feineren  Ver- 
hältnissen schwerer  zu  erkennen,  als  die  Infiltrationsbildung.  Die 
Fibrillen  und  Fascikel  werden  durch  alle  länger  dauernden  Ansamm- 
lungen von  Eiterkörperchen  geschädigt,  arrodirt  und  gelockert.  Die 
Partieen  aber,  wo  blosse  Wanderung  dieser  Zellen  stattfand,  er- 
leiden keine  pathologische  Veränderung  der  Grundsubstanz,  weshalb 
nach  Ablauf  einer  centralen  heftigen  Entzündung  mit  lebhafter  Im- 
migration nur  an  Stelle  des  centralen  Herdes  eine  narbige  Trübung 
bleibt,  während  die  übrige  Coraea,  obschon  durch  dieselbe  die  ganze 
Einwanderung  stattfand,  nach  Ablauf  der  Entzündung  keine  Aende- 
ning  ihrer  Structur  und  ihrer  Durchsichtigkeit  zeigt. 

Als  weiteres  Merkmal  einer  Entzündung  der  Hornhaut  ist  eine 
ganz  charakteristische  Veränderung  der  Cornealoberfläche  zu  nen- 
nen. Ob  das  Infiltrat  tief  oder  oberflächlich,  diflüs  oder  circum- 
script  sei,  immer  verliei’t  über  den  infiltrirten  Partieen  die  Oberfläche 
der  Cornea  ihren  spiegelnden  Glanz,  wird  matt,  uneben,  wie  behaucht 
und  zwar  durch  Miterkrankung  des  Ilornhautepithcls , welche  im 
Wesentlichen  auf  einer  Lockerung  der  Epithelzellen  beruht,  sodass 
dieselben  an  den  matten  Stellen  bei  der  Conservirung  und  der 
Präparation  leichter  abfallen,  als  das  normale  Epithel.  Wo  der 
Epithelbelag  erhalten  bleibt,  sieht  man  den  vorderen  Contur  des- 
selben nicht  glatt,  sondern  wellig,  uneben. 
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So  lange  die  Eiterkörperchen  in  der  Hornhaut  nicht  über- 
mässig dicht  beisammen  liegen,  bilden  sie  makroscopisch  eine  grau- 
liche Trübung,  sammeln  sie  sich  aber  zu  dichten  Massen  an,  so 
gibt  sich  dies  durch  gelbe  Färbung  zu  erkennen.  Im  ersteren 
Fall  kann  die  grauliche  Trübung  der  Cornea  eine  diffuse,  mehr  : 
oder  weniger  über  die  ganze  Membran  ausgebreitete  sein  und  sich 
in  feiner  wolkiger  Trübung  kund  geben,  innerhalb  welcher  unter  j 
Umständen  die  sich  kreuzenden  Immigrationsstriche  wahrnehmbar  i 
sind.  Diese  Entzündungsform  wird  diffuse  oder  interstitielle  (oder 
auch  weniger  gut  parenchymatöse)  Keratitis  genannt  im  Gegensatz 
zu  jenen  Entzündungsformen,  wo  das  Infiltrat  auf  eine  oder  auch  meh-  I 
rere  circumscripte  Stellen  beschränkt  ist.  Auch  das  durch  gelbe  j 
Färbung  sich  kennzeichnende  eitrige  Infiltrat  kann  diffus  oder  j 
circumscript  auftreten.  Hiebei  pflegt  die  Grundsubstanz  der  Cornea  I 
in  der  dicht  gedrängten  Menge  von  Eiterkörperchen  grösstentheils 
zu  Grunde  zu  gehen , sodass  für  die  circuinscripten  eitrigen  Infil-  | 
träte  auch  der  Ausdruck  Abscess  gebraucht  wird,  obgleich  eine 
wirkliche  mit  Eiter  gefüllte  Höhle  dabei  gewöhnlich  nicht  zu  Stande  < 
kommt  und  die  Benennung  eitriges  Infiltrat  vorzuziehen  ist.  So- 
bald die  eitrige  Infiltration  so  tief  geht,  dass  sie  die  Hinterfläche  ! 
der  Cornea  (die  Membrana  Descemeti)  erreicht,  kann  sie  rasch  zu  : 
Durchtritt  von  Eiterkörperchen  in  die  vordere  Kammer  führen.  ! 
Sie  senken  sich  hier  längs  der  Hinterfläche  der  Cornea  und  bilden 
eine  kleinere  oder  grössere  halbmondförmige  Ansammlung  von  Eiter  , 
im  unteren  Theil  der  vorderen  Kammer,  Hypopyon  genannt.  Die- 
ser Vorgang  führt  häufig  secundär  zu  Entzündung  der  Iris. 

Alle  oberflächlich  liegenden  Infiltrationsherde  eitriger  und  nicht- 
eitriger Natur  können  zur  Bildung  eines  Substanz  Verlustes  führen, 
den  man  Geschwür  — Ulcus  Corneae  — nennt.  Es  gilt  dies  nicht 
nur  für  Entzündungen  nach  Verletzungen,  sondern  auch  für  an- 
dere entzündliche  herdförmige  Erkrankungen,  z.  B.  das  Ekzem  und 
den  Herpes.  Tiefe  Hornhautgeschwüre  können  in  die  vordere  Kam-  > 
mer  perforiren. 

Am  übersichtlichsten  gestaltet  sich  der  Vorgang  der  Entzün- 
dung und  Einwanderung  bei  einer  im  Centrum  auf  einen  kleinen 
Bereich  localisirten  oberflächlichen  Verletzung  der  Cornea  durch 
Aetzung  oder  Verbrennung.  Dadurch  wird  zunächst,  soweit  die 
Verletzung  reichte,  das  Cornealepithel  zerstört,  ferner  gehen  da- 
selbst die  Cornealzellen  zu  Grunde.  Aber  auch  in  einer  den  Aetz- 
schorf  unmittelbar  umgebenden  Zone,  der  sog.  Degenerationszone 
(Eiiehth),  erliegen  sie  dem  Eingriffe:  sie  schrumpfen,  werden  blass, 
oft  bilden  sich  Vacuolen  in  denselben  und  endlich  gehen  sie  ganz 
zu  Grunde,  sodass  in  der  Degenerationszone  nur  wenige  geschrumpfte 
Kerne  und  dunkle  schmale  Eäden  als  Beste  der  Zellen  übrig  blei- 
ben. Mittlei’weile  aber  rücken  vom  Cornealrand  her  die  farblosen 
Blutkörperchen  gegen  den  Aetzbezirk  vor,  oft  von  allen  Seiten 
zugleich , oft  bloss  keilförmig  von  einer  Seite  her.  Zu  gleicher 
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Zeit  kann  man  nun,  wenn  die  Aetzung  umfänglich  war  und  zu 
einer  Zerstörung  und  Abstossung  des  Epithels  und  der  oberflächlichen 
Cornealsubstanz  führte,  die  Einwanderung  von  der  Aetzstelle  aus 
beobachten,  und  zwar  zuerst  da,  wo  der  Aetzschorf  sich  am  Rande 
zu  lockern  beginnt.  Indem  nämlich  ein  starker  Aetzinsult  auch 
Emigration  farbloser  Blutkörperchen  auf  die  Fläche  der  Conjunctiva 
zur  Folge  hat,  können  diese  mit  dem  Conjunctivalsecret  in  das  an 
der  Aetzstelle  freiliegende  Cornealgewebe  eindringen.  Hier  sam- 
meln sie  sich  zunächst  um  den  Aetzschorf  oder  auch  um  die 
Degenerationszone  herum  an  und  bilden  in  sehr  dichtem  Ring  die 
Demarcationszone  Eberth’s.  Durch  die  Art  der  Aetzung  hat  man 
es  in  der  Hand,  entweder  blosse  Einwanderung  von  der  Peripherie 
oder  bloss  solche  vom  Aetzbezirk  her  zu  produciren  oder  beides 
zugleich.  Am  schönsten  zeigt  sich  die  doppelte  Immigration  beim 
Frosch,  dem  man  einige  Zeit  vor  der  entzündungserregenden  Aetzung 
der  Cornea  Zinnober  in  die  Blutgefässe  oder  Lymphräume  injicirthat. 
Hierbei  sah  Eberth  in  einem  gewissen  Stadium  der  Entzündung 
fast  gleichzeitig  eine  Anhäufung  zinnoberhaltiger  Wanderzellen  so- 
wohl im  Aetzbezirk  und  dessen  Umgebung  als  auch  im  Hornhaut- 
rand, während  die  intermediäre  Zone  eine  kurze  Zeit  lang  von 
gefärbten  Zellen  frei  blieb. 

§ 610.  Die  der  Entzündung  folgenden  reparativen  Vorgänge 
»und  Folgezustände  machen  sich  namentlich  durch  Gefässbildung, 
(durch  Ausfüllung  der  gesell würigen  Substanzverluste  und  durch 
’ Narbenbildung  bemerkbar,  von  denen  die  letztere  bleibende  Trü- 
lbung  der  Cornea  verursacht.  Die  regenerative  Proliferation  der Horn- 
1 hautzellen,  wie  sie  sich  im  Ablauf  des  Entzündungsprocesses  einstellt, 
1 führt  da,  wo  Cornealsubstanz  zu  Grunde  gegangen,  zu  Wiederersatz. 

■ So  wird  ein  Cornealulcus  nach  und  nach  ausgefüllt,  so  dass  schliesslich 
i an  Stelle  der  Grube  (Fig.  305,  § 611)  die  normal-gewölbte  Hornhaut- 
i Oberfläche  wieder  zu  Stande  kommen  kann.  Die  Regeneration  des 
1 Epithels  geht  gewöhnlich  rascher  vor  sich  als  diejenige  der  Grund- 
l Substanz,  sodass  im  Beginne  der  Reparation  eines  Ulcus  die  Ränder 

■ und  seitlichen  Wände  der  Grube  zuerst  mit  Epithel  bedeckt  wer- 
i den  (Fig.  305).  In  einem  späteren  Stadium  hat  die  ganze  Ver- 
I tiefung  eine  Epitheldecke  und  diese  wird  dann  erst  durch  die  lang- 
sam nachfolgende  Regeneration  der  Homhautsubstanz  allmälig  auf 
das  normale  Niveau  gehoben.  Es  ist  aber  im  Auge  zu  behalten, 
dass  die  neugebildeten  Fibrillen  der  Grundsubstanz  denen  der  nor- 
malen Cornea  zwar  sehr  ähnlich  sind,  aber  in  ihrer  gegenseitigen 
1 Lagerung  und  in  ihrer  Transparenz  normalem  Cornealgewebe  nicht 

ganz  gleich  kommen,  weshalb  sich  das  Ersatzgewebe  durch  ge- 
ringere Durchsichtigkeit  kennzeichnet.  Die  Grundsubstanz  sieht  an 
Stelle  solcher  als  Maculae  Corneae  bezeichneter  Narben  mehr 
einem  gewöhnlichen  faserigen  Bindegewebe  gleich,  indem  die  Fibrillen 
und  Fascikel  unregelmässig,  wellig,  sich  abnorm  kreuzend  ver- 
laufen. 
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Beim  Menschen  verläuft  die  Reparation  eines  etwas  grösseren 
gesell würigen  Substanzverlustes  in  der  Regel  unter  Vascularisation, 
indem  sich  vom  Rande  der  Cornea  her  ein  oder  mehrere  Gefässe 
bis  zum  Ulcus  vorschieben.  Sie  entspringen  aus  dem  Randschlingen- 
netz  (Arnold),  verlaufen  gewöhnlich  nahe  der  Oberfläche  der  Horn- 
haut und  verzweigen  sich  dichotomisch  im  Bereich  des  Geschwüres. 
Diese  Vascularisation  scheint  für  den  Aufbau  eines  ausgiebigen  Er- 
satzgewebes unerlässlich  zu  sein  und  es  hängt  von  der  Raschheit 
der  Gefässbildung  auch  die  Raschheit  der  Regeneration  ab. 

Wenn  successive  durch  immer  neu  gesetzte  Entzündungsherde 
in  der  Cornea  eine  grössere  Anzahl  Infiltrate  und  kleinere  oder 
grössere  Ulcera  gebildet  werden,  so  kann  die  ganze  Hornhaut  oder 
ein  Theil  derselben  von  radiären  sich  dichotomisch  theilenden  Ge- 
fässchen  durchzogen  werden,  die  fast  alle  in  den  vorderen  Schichten 
der  Membran  verlaufen.  Dies  nennt  man  Pannus.  Auch  tiefer 
liegende  Infiltrate  (z.  B.  bei  Keratitis  interstitialis  diffusa)  führen 
zu  Vascularisation,  wobei  die  Gefässe  auch  in  den  tieferen  Horn- 
hautschichten sich  entwickeln. 

Kleine  in  die  vordere  Kammer  durchbrechende  Geschwüre  pfle- 
gen zu  bleibender  Verlöthung  der  Iris  mit  der  Durchbruchsstelle 
und  ihrem  Bindegewebe  zu  führen,  wodurch  sich  eine  sog.  vor- 
dere Synecliie  bildet.  Dichte  grosse  Maculae,  an  denen  eine 
solche  Synechie  festhaftet,  werden  auch  mit  dem  Kamen  Lenkoma 
adliaerens  bezeichnet.  Grosse  Geschwüre  können  in  Folge  von 
Perforation  zu  Prolapsus  Iridis  und  zu  Stapliylonia  Corneae 
Veranlassung  geben  (vergl.  § 590). 

Geschwüre,  die  im  Cornealrande  liegen,  können  unter  ETmstän- 
den  bei  ihrer  Regeneration  die  benachbarte  Conjunctiva  zur  Deckung 
herbeiziehen,  welcher  Vorgang  zur  Bildung  des  sog.  Flügelfelles  s. 
Pterygium  führt. 

§ 611.  Die  zahlreichen  klinisch  unterschiedenen  Ivcratitisfor- 
men  lassen  sich  in  die  zwei  Gruppen  der  herdförmigen  und  der 
diffusen  trennen,  wobei  der  ersteren  die  häufigsten  Erkrankungen 
der  Hornhaut  überhaupt  zufallen.  Denn  zu  herdförmigen  Infiltraten 
führt  sowohl  die  Entzündung  mit  dem  Charakter  von  Dermatosen 
(Ekzem,  Herpes,  Acne),  als  auch  diejenige,  welche  durch  locale  In- 
fection  bedingt  wird  (z.  B.  das  Ulcus  serpens). 

Die  durch  Ekzem  verursachte  sog.  Keratitis  phlyctaenu- 
losa s.  lymphatica  s.  scrophulosa  ist  sehr  häufig  und  tritt 
oft  zusammen  mit  ekzematöser  Conjunctivitis  auf.  Die  Corncalherdc 
des  Ekzems  sind  eben  so  variabel  in  der  Grösse  wie  die  der 
Conjunctivaleruption,  im  Ganzen  aber  sind  sie  weniger  erhaben  und 
meist  kleiner  als  die  der  Conjunctiva.  Die  gewöhnliche  Form  mitt- 
lerer Grösse  bildet  eine  oberflächliche,  halbmohnkorn grosse,  graulich- 
weisse  flache  Erhebung,  die  rasch  durch  Zerfall  der  Kuppe  eine 
kleine  centrale  Delle  erhält.  Je  grösser  die  Efflorescenz,  um  so 
tiefer  greift  sie  ins  Cornealgewebe  ein , um  so  mehr  trübt  sich  die 
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angrenzende  Cornea  grau  bis  gelblich  („Hoftrübung“)  durch  klein- 
zellige oder  eitrige  Infiltration  und  um  so  tiefer  wird  die  centrale 
Delle,  sodass  sie  zum  perforirenden  Geschwüre  werden  kann.  So- 
wohl die  Randpartie  als  die  centralen  Theile  der  Cornea  können 
von  Ekzempusteln  befallen  werden. 

Iwanoff  fand  eine  frische  Cornealpustel  aus  einer  dichten 
Ansammlung  von  Lymphzellen  gebildet,  welche  das  Epithel  hügel- 
artig emporhob  und  bis  in  die  Bowman’sclie  Membran  hinein- 
drang. In  der  übrigen  Hornhaut  fand  sich  massige  Infiltration,  die 
hauptsächlich  den  Nerven  folgte  (wohl  entsprechend  den  diese  be- 
gleitenden Saftbahnen). 

Eine  ganz  besondere  Form  der  cornealen  Ekzem-Eruption  bil- 
det die  wandernde  Pustel  der  sogenannten  Keratitis  fascicularis 
oder  büschelförmigen  Keratitis.  Es  bildet  sich  hiebei  aus 
einer  Randpustel  der  Cornea  zunächst  ein  kleines  Geschwür,  in  das 
vom  Cornealrand  her  einige  kurze  Gefässchen  treten,  während  der 
gegenüberliegende  gegen  die  Cornea-Mitte  gelegene  Rand  des  Ge- 
schwüres sich  in  einen  halbmondförmigen  weisslichen  Wall  umwan- 
delt, der,  wie  es  scheint,  durch  ein  derbes  Infiltrat  gebildet  wird. 
Letzteres  schiebt  sich  dann  langsam  in  die  Cornea  hinein  vor  und 
hinter  ihm  rücken  die  Gefässe  continuirlick  nach,  sodass  bei  länge- 
rer Dauer  des  Processes  der  erwähnte  Halbmond  über  eine  grosse 
Strecke  der  Hornhaut  hinwandert,  wobei  seine  concave  Seite  mit 
dem  Hornhautrande  durch  ein  in  einer  seichten  Furche  liegendes 
Gefässbündel  in  Verbindung  bleibt. 

Die  Regeneration  tiefgreifender  ekzematöser  Cornealgeschwüre 
geschieht  immer  durch  Vascularisation  vom  nächstliegenden  Comeal- 
rande  her. 

Viel  seltener  als  das  Ekzem  befällt  der  Herpes  febrilis  und 
noch  seltener  der  Herpes  zoster  die  Hornhaut. 

Bei  Herpes  corneae  febrilis  s.  catarrlialis  bildet  sich  eine 
Reihe  oder  eine  Gruppe  flacher,  kleiner  (0,5 — 1,5  mm.  Durch- 


Fig.  305.  Herpes  Corneae,  Ulcus  in  Reparation  begriffen,  14  Tage  nach 
Beginn  der  Erkrankung.  O Cornea.  B üowman’sche  Membran.  D Descemet’sche 
Membran.  E Cornealepithel.  El  Epithel,  welches  die  Wände  der  Geschwürsgrube 
bekleidet.  Q Geschwürsgrund,  infiltrirt.  J Infiltrat  unter  dem  Geschwiirsgrund. 
Vergr.  20. 
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messer  besitzender)  wasserheller  Bläschen,  die  bald  ihre  dünne  Decke 
verlieren,  wonach  ein  Geschwür  mit  buchtigen  Rändern  vorliegt, 
das,  bei  mässig  starken  entzündlichen  Erscheinungen,  eine  auffal- 
lende und  characteristische  Langsamkeit  der  Reparation  zeigt.  Wahr- 
scheinlich wird  deren  Decke  nicht  nur  vom  Epithel,  sondern  auch 
von  einer  Lage  oberflächlicher  Cornealsubstanz  gebildet.  Hierfür 
spricht,  dass  die  Tiefe  älterer  herpetischer  Geschwüre  sehr  bedeu- 
tend ist  (Fig.  305)  und  unter  Umständen  bis  in  die  mittleren 
Schichten  der  Cornea  reicht.  Der  Grund  und  die  Umgebung  des 
Geschwüres  ( GJ)  sind  kleinzellig  infiltrirt.  Bei  Eintritt  der  Hei- 
lung schiebt  sich  das  Epithel  (75,)  vom  Rande  her  vor.  Die  Re- 
generation des  Defectes  im  Bindegewebe  der  Hornhaut  pflegt  sehr 
spät  sich  einzustellen,  wohl  deshalb,  weil  die  Vascularisation  des 
Geschwürsgrundes  lange  auf  sich  warten  lässt. 

Während  beim  Herpes  catarrhalis  oft  alle  weiteren  herpetischen 
Efflorescenzen  in  der  Gesichtshaut  vermisst  werden,  fehlt  beim 
Herpes  zoster  Ophthalmien s die  Bläscheneruption  im  Bereich  des 
gleichseitigen  Nervus  Trigeminus  (auf  Stirn,  Augenlidern,  Nase) 
gewöhnlich  nicht,  wenn  die  Cornea  vom  Herpes  betroffen  wird. 
Die  Cornealbläschen  sind  auch  bei  H.  zoster  wasserklar  und  ihre 
Decke  wird  ebenfalls  sehr  bald  abgestossen.  Das  resultirende  Ge- 
schwür ist  oft  sehr  gross  und  dessen  Grund  und  Umgebung  wird 
gewöhnlich  schneller  und  im  höheren  Grade  durch  entzündliche 
Einwanderung  infiltrirt,  als  beim  H.  catarrhalis,  so  dass  hier  nicht 
selten  Hypopyon  und  Iritis  die  viel  stärkeren  entzündlichen  Vor- 
gänge documentiren.  Die  Regeneration  des  Substanzverlustes , der 
ebenfalls  tiefer  greift  als  bloss  bis  ins  Epithel,  findet  noch  lang- 
samer statt  als  bei  H.  febrilis. 

In  schweren  Fällen  von  Herpes  zoster  jäussert  sich  die  Erkran- 
kung des  Trigeminus  nicht  bloss  an  Haut  und  Cornea,  sondern  bis 
in  die  Tiefe  des  Auges.  Sattlek  beschreibt  einen  Fall,  wo  ausser 
einem  seichten  Cornealgeschwür  und  Iritis  auch  Entzündung  der 
Chorioidea,  des  Corpus  ciliare  und  Infiltration  des  Glaskörpers  vor- 
handen war.  Das  Ganglion  Gasseri  und  das  Ganglion  ciliare  waren 
mit  Rundzellen  infiltrirt. 

In  seltenen  Fällen  befällt  die  Acne  auch  die  Conjunctiva  und 
die  Cornea  und  zwar  in  Form  von  Limbus-  und  Corneal-Efflorescen- 
zen , die  rasch  zerfallen  und  lange  bestehen  bleibende  kreisrunde 
Geschwürchen  hinterlassen  (v.  Arlt).  Was  die  Variola  betrifft, 
so  vgl.  § 608. 

§ 612.  Boi  manchen  Entzündungen  der  Hornhaut  spielen  in- 
fectiöse  Momente  eine  gewisse  Rolle.  Meist  handelt  es  sich 
hiebei  Anfangs  um  circumscripte  eitrige  Infiltration,  die  aber  Nei- 
gung hat,  nach  der  Fläche  und  in  die  Tiefe  um  sich  zu  greifen, 
sodass  daraus  oft  eine  ausgebreitete  Zerstörung  des  Horuhautgewebes 
entsteht.  Die  mycotischen  Entzilndungserreger  dringen  offen- 
bar durch  kleine  Substanzverluste  ein,  zu  welchen  die  dann  fol- 
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gende  in  der  Tiefe  sich  ausbreitende  Infiltration  in  keinem  Ver- 
hältniss  stellt,  sodass  dadurch  das  Bild  des  sogenannten  Corneal- 
abscesses  zu  Stande  kommen  kann. 

Das  bei  Blennorrhoea  neonatorum  unter  Umständen  central  im 
Lidspaltenbereich  auftretende,  zu  raschem  geschwürigem  Zerfall  ten- 
dirende  Infiltrat,  wie  auch  die  Randkeratitis  hei  gonorrhoischer  und 
diphtkeritischer  Conjunctivitis  sind  wahrscheinlich  mycotischer  Na- 
tur. Sicher  ist,  dass  bei  der  sog.  Eeratomalacie  der  Neugebo- 
renen (v.  2 — 4 Monat),  die  an  Digestionsstörungen  langsam  zu 
Grunde  gehen,  eine  mächtige  Micrococcen-Invasion  bis  tief  ins  Cor- 
nealgewebe  hinein  nachgewiesen  werden  kann.  Auch  hier  ist  es 
der  Lidspaltenbereich , in  welchem  um  einen  kleinen  Epitheldefect 
zuerst  ein  Infiltrat  auftritt,  worauf,  ähnlich  wie  hei  der  Blennorrhoea 
neonatorum,  rasch  ein  Geschwür  mit  grau-gelbem  Grund  und  gelben 
iRändern  entsteht,  das  grosse  Neigung  hat  sich  in  der  Fläche  und 
Sin  der  Tiefe  auszudehnen  und  zu  Perforation  zu  führen. 

Hat  sich  bereits  ein  Geschwür  gebildet  (Fig.  306),  so  können 
iin  dessen  Umgebung  die  Spalträume  der  Cornea  mit  Mikrococcen 


Fig.  306.  Keratitis  mycotica  (Keratomalacia  infantum),  a Cornealulcus 
mit  unterminirten  Rändern,  b Vordrängung  des  Geschwiirsgrundes.  H Hinterfläche 
der  Cornea.  O Vorderfläche  derselben.  J zellige  Infiltration  der^Cornea.  M u.  Mt 
Mikrococcencolonieen. 


Fig.  307.  Die  Mikrococcencolonie  bei  M der  vorigen  Figur  bei  stärkerer 
1 ergrösserung.  C Kerne  von  Cornealzellen.  E Eiterkörperchen  (dio  bei  El  befin- 
Kn  sich  nahe  der  Hinterfläche  der  Cornea).  M Mikrococcenanhäui'ung  zwischen  den 
lamellen  der  Cornea. 
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(Fig.  306  M,  Mx  und  Fig.  307  M)  dicht  erfüllt  sein.  Unter  Um- 
ständen findet  man  sie  auch  noch  weit  entfernt  (Fig.  306  M, ) von 
dem  Geschwüre.  Die  kleinzellige  resp.  eitrige  Infiltration  ( J)  um- 
gibt theils  das  Geschwür,  theils  folgt  sie  den  Mikrococcenherden, 
immerhin  so,  dass  sie  deren  unmittelbare  Umgebung  frei  lässt. 

Nahe  verwandt  mit  dieser  Keratitisform  ist  offenbar  die  nach 
Trigeminuslähmung  auftretende.  Wird  bei  jungen  Kaninchen  der 
Trigeminus  in  der  Schädelhöhle  durchschnitten,  so  tritt  (Ha au)  ; 
zunächst  nahe  dem  Cornealcentrum  eine  Trübung  auf,  d.  h.  eine  Stelle, 
innerhalb  welcher  das  Epithel  in  eine  nekrotische  schollige  gelbliche 
Masse  verwandelt  ist,  die  Lücken  zeigt,  während  die  Zellen  der  an- 
grenzenden Schichten  der  Cornealsubstanz  sich  nicht  mehr  oder  nur 
ungenügend  mit  Haematoxylin  färben.  Gleichzeitig  stellt  sich  in  den 
tiefer  liegenden  Cornealschichten  eine  Anhäufung  von  Kundzellen  ein. 
Weiterhin  bildet  sich  durch  Zerfall  des  Epithels  und  der  oberflächlichen 
Bindegewebslagen  ein  Geschwür,  dessen  Grund  in  toto  oder  insel- 
förmig  mit  Mikrococcenliaufen  bedeckt  ist,  die  jeweilen  Fortsätze  zwi- 
schen die  Fibrillen  der  Cornea  hinein  senden  und  diese  auflockern. 
Die  Coccen  bilden  Zoogloeahaufen  und  sind  klein.  Mit  ihrem  Ein- 
dringen wächst  rasch  die  Einwanderung  von  Eiterkörperchen  in  i 
die  Cornea  und  verursacht  in  der  Umgebung  des  flachen  Ulcus 
eine  beträchtliche  dicht  gedrängte  Infiltration.  Durch  fortgesetzte 
Vertiefung  des  Geschwüres  kann  es  zur  Perforation  der  Cornea 
kommen. 

Höchst  wahrscheinlich  beruht  auch  das  im  Lidspaltenbereich  der  | 
Cornea  liegende  Ulcus  serpens  (Saemisch)  auf  einer  Infection  durch  i 
Coccen.  Hiefür  spricht,  dass  die  Umgebung  des  Geschwüres  in  einer 
mehr  oder  weniger  grossen,  oft  die  halbe  Circumfereuz  des  Ulcus  um- 
fassenden Ausdehnung  eine  eigenthümlich  gelblich  - graue  Infiltration  1 
zeigt  und  sich  rasch  centrifugal  in  das  noch  intacte  Cornealge-  | 
webe  vorschiebt,  sodass  das  Ulcus  sich  nach  dieser  Richtung  hin  i 
rasch  vergrössert.  Genauere  anatomische  Untersuchungen  solcher  j 
Geschwüre  liegen  aber  noch  nicht  vor. 

Auch  bei  Erysipel  des  Gesichtes  kann  die  Cornea  Sitz  einer  i 
Mycose  mit  Geschwürsbildung  werden.  Der  Grund  der  dabei  auf- 
tretenden Geschwüre  pflegt  eitrig  infiltrirt  zu  sein  (Fig.  308  i)  und  I 
wird  von  einer  Zone  (2)  umgeben , in  welcher  die  Hornhautzellen  I 
zu  Grunde  gegangen.  Noch  weiter  nach  aussen  sind  die  Spalt-  I 
räume  der  Cornea  mit  Kokken  (3)  gefüllt  und  das  anstossende  Ge- 1 
webe  mit  Zellen  infiltrirt  (4),  die  vom  Cornealrande  her  eingewan-  I 
dort  sind. 

Mit  dem  ziemlich  häufigen  Ulcus  serpens  nicht  zu  verwechseln  I 
ist  das  sehr  seltene  Ulcus  rodens  Corneae,  eine  eigen thüm-  fi 
liehe  Geschwürsform,  die  sich  dadurch  characterisirt,  dass  ein  seich-  hi 
ter  vascularisirter  Substanzverlust  mit  nur  massig  stark  infiltrirtem  *1 
Grunde  und  eigenthümlich  weisslichem,  etwas  steilem,  (manchmal  & 
leicht  unterminirtem)  Rande  sich  langsam  aber  stetig  vergrössert 
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und  so  nach  und  nach  im  Laufe  von 
Monaten  die  obersten  Lagen  der 
Hornhaut  gleichsam  abschält.  Mi- 
kroskopische Untersuchungen  fehlen. 

Die  durch  Tuberkulose  und 
Syphilis  bedingten  herdförmi- 
gen Entzündungen  der  Cornea  sind 
ebenfalls  sehr  selten.  Manz  sah  am 
unteren  Cornealbord  ziemlich  zahl- 
reiche frische , kleine  Tuberkel  in 
eine  subepitheliale  Zelleninfiltration 
eingebettet. 

Auch  die  durch  Eindringen  von 
Aspergillus  bedingte  zu  grossen 
eitrigen  Geschwüren  und  Hypopyon 
führende  Keratomy cosis  asper- 
gillina  ist  bis  jetzt  nur  ganz  sel- 
ten zur  Beobachtung  gekommen  (vgl. 

Lebeb,  v.  Gräfe' 's  .dreh . Bd.  25  und 
Berliner  klin.  H'ochenschr.  1882  N.  11 
und  Lippmann,  Inavg.-Diss.  1882 
Berlin. 

§ 613.  Den  Typus  der  im  Gan- 
zen seltenen  diffusen  Kerati- 
t i s bildet  die  gewöhnlich  beide 
Augen  befallende  Keratitis  interstitiaüs  diffusa  s.  K.  pro- 
funda  (s.  parenchymatosa)  s.  K.  scrophulosa  (v.  Arlt,  Mackenzie) 
s.  K.  syphilitica  (Hutchinson).  Sie  tritt  mit  Vorliebe  im  jugend- 
lichen Alter  auf  und  zwar  namentlich  bei  Individuen,  die  von  syphi- 
litischen Eltern  abstammen  (Hutchinson).  Horner  konnte  für 
64 0 / 0 , Saemisch  für  62  °/0  und  Michel  für  55  °/0  hereditäre  Sy- 
philis nach  weisen.  Ein  kleinerer  Theil  der  Kranken  zeigt  die  Er- 
scheinungen der  Scrophulose. 

Zu  Beginn  der  Affection  bildet  sich  unter  ganz  geringer  peri- 
cornealer  Injectionsröthe  an  irgend  einer  Stelle  des  Cornealrandes 
eine  schwache  grauliche  Trübung,  die  langsam  grösser  werdend  sich 
zungenförmig  in  die  Comea  vorschiebt,  während  nach  und  nach 
an  anderen  Stellen  des  Hornhautrandes  dasselbe  stattfindet.  Indem 
so  die  ganze  Randzone  durch  Confluenz  der  Einwanderungsgebiete 
sich  trübt,  rückt  von  allen  Seiten  die  Infiltration  gegen  das  Cen- 
trum der  Hornhaut  vor  und  wird  hier  zuletzt  am  intensivsten. 
Nach  und  nach  hellen  die  Randpartieen  sich  wieder  auf,  doch  ist 
die  Aufhellung  oft  eine  incomplete,  indem  einzelne  wolkige,  aus 
j feinen  verwaschenen  Fleckchen  sich  zusammensetzende  Trübungen, 

1 die  in  verschiedenen  Schichten  der  Membran  liegen,  länger  bestehen 
bleiben.  Nach  Wochen  und  Monaten  kann  die  ganze  Hornhaut 
wieder  normale  Durchsichtigkeit  erlangen,  doch  bleiben  da,  wo  die 


Fig.  308.  Mycotische  Ke- 
ratitis bei  Erysipel  des  Gesichts. 
1 centrales  Infiltrat.  2 Degenera- 
tionszone. 3 Zone  der  Coccen. 
4 Demarcationszone.  Präp.  aus  der 
Sammlung  von  Prof.  Horner.  Flä- 
chenschnitt. Vergr.  70. 
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Infiltration  eine  lang  andauernde  war  oder  wo  öftere  Kecidive  statt 
hatten,  gewöhnlich  zarte  oder  auch  dichte  Trübungen  für  immer 
zurück. 

Im  Verlauf  der  Entzündung  tritt  nie  ulceröser  Zerfall  der  Cor- 
nealoberfläche  auf,  dagegen  wird  sie  über  den  infiltrirten  Stellen 
matt  und  verliert  ihren  spiegelnden  Glanz.  Fenier  beobachtet  man 
gewöhnlich  im  Verlauf  des  Processes  Gefässbildung  in  der  Hornhaut, 
namentlich  in  den  späteren  Stadien.  Die  Gefässe  sind  oft  ganz  fein, 
kaum  sichtbar,  durchziehen  aber  die  Hornhaut  auch  in  den  tieferen 
Schichten  in  radiärer  Anordnung.  In  andern  Fällen  liegen  sie  in 
den  vorderen  Schichten  so  dicht  an  einander  gedrängt,  dass  die 
ganze  Membran  eine  stark  grau-rothe  Färbung  bekommt. 

Häufig  wird  diese  Keratitis  von  Iritis  begleitet,  die  meist  den 
Charakter  der  Iritis  serosa  trägt.  Ferner  lassen  sich  oft  nach  Ab- 
lauf der  Entzündung  noch  tiefere  Complicationen , wie  Glaskörper- 
flocken, hintere  Polarcataract,  periphere  Chorioiditis  etc.  constatiren. 

Aehnliche  diffuse  Infiltrate  werden,  wenn  auch  selten,  nach 
Intermittens  (v.  Arlt),  ferner  nach  Verletzungen  der  Hornhaut 
durch  stumpfe  Gewalt  oder  auch  in  der  Umgehung  von  Stich-  und 
Schnittwunden  und  endlich  bei  acquirirter  Syphilis  im  secundären 
Stadium  derselben  beobachtet.  Bei  letztgenannter  für  Syphilis  sel- 
tenen Form  ist  die  Trübung  gewöhnlich  schon  von  Anfang  an  mehr 
wolkig,  indem  sie  sich  aus  verwaschenen  kleinen  Fleckchen  zusam- 
mensetzt. 

Endlich  ist  zu  erwähnen,  dass  auch  bei  heftigen  Entzündungen 
der  Regenbogenhaut  eine  leichte,  diffuse,  auf  Immigration  beruhende 
Trübung  der  Hornhaut  sehr  oft  vorkommt. 

Literatur:  Keratitis  im  Allgemeinen : Cohnheim,  Virch.  Arch. 
Btl.  40,  44  u.  61;  Hoffmann,  ebenda  Bd.  42  u.  54;  Axel  Key 
und  Wallis,  ebenda  Bd.  60;  Böttcher,  ebenda  Bd.  58  und  62; 
Ebeeth,  Untersuchungen  ans  dem  pathologischen  Institut  in  Zürich; 
Talma,  v.  Grafels  Arch.  Bd.  18.  — Gefässbildung  in  der  Cornea: 
Arnold  , Virch.  Arch.  Bd.  53.  — Keratitis  phlyctaenularis : Iwa- 
noff,  Zehcnder’s  hl  in . MonatsbL  186.9  (Sitz. -Iler,  der  Ophth.  Ge- 
sellsch.);  Hobner,  Gerhard t’s  llandb.  der  Kinderkrankheiten  5.  Bd.  — 
Herpes  Corneae:  Hobner,  ebenda  pag.  333,  wo  auch  die  weitere 
Literatur  hierüber;  Sattleb,  Wiener  med.  Presse  1875.  — Acne 
der  Cornea:  v.  Aelt,  kl  in . Darstellung  der  Krankheiten  des  Auges 
p.  85.  — Mycotische  Keratitis:  Eberth,  Zur  Kenntniss  der  bacteri- 
tischen  Mycosen , Leipzig  1872,  und  Centra/bl.  f.  d.  med.  W iss. 
1673;  Leber,  ebenda  1873;  Stromeyer,  v.  Griife's  Arch.  Bd.  1.9. — 
Keratitis  interstitiales  diffusa;  J.  Hutchinson,  Diseases  of  the  eye 
and  ea.r  consequent  on  inherited  syphi/is , London  1863.  — 

4.  Die  Entzündungen  der  Sclera. 

§ 614.  Die  Lederhaut  wird  viel  weniger  häufig  als  die  Horn- 
haut von  Entzündungen  befallen  und  zwar  ist  es  bloss  der  vor  dem 
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Aequator  Bulbi  liegende  Theil  derselben,  von  welchem  wir  Entzün- 
dungsprocesse  kennen,  während  es  fraglich  ist,  ob  solche  auch  in  der 
Sclera  des  hinteren  Bulbusabschnittes  Vorkommen.  Die  Scleritis 
kann  für  sich  allein  auftreten  (einfache  oder  solitäre  Scleritis, 
auch  Episcleritis  genannt)  oder  zusammen  mit  Entzündungen  der 
Cornea,  Iris  oder  Chorioidea  (Kerato-  oder  Uveo-scleritis). 
Bei  der  Scleritis  bildet  sich  zwischen  Cornealrand  und  Aequator  Bulbi 
meist  3 — 7 mm.  von  ersterem  entfernt  eine  umschriebene  Röthung  und 
hügelartige  Schwellung  von  mehreren  Millimetern  Durchmesser,  deren 
Färbung  bald  eine  leicht  bläulich-rothe  wird.  Ueber  die  Kuppe  des 
Hügels  zieht  die  stark  injicirte,  oft  etwas  oedematöse  Conjunctiva  glatt 
hinweg,  die  Kuppe  ist  demnach  nicht  wie  bei  ähnlich  aussehenden 
grossen  Ekzempusteln  von  einem  Substanzverlust  eingenommen.  Der 
Hügel  kann  nach  längerer  oder  kürzerer  Zeit  sich  wieder  langsam 
abäachen  und  spurlos  verschwinden  oder  es  zeigt  sich  später  an 
seiner  Stelle  eine  grauliche  Färbung  der  Sclera.  Es  kann  ferner 
die  den  Hügel  bedingende  Infiltration  concentrisch  zur  Cornea  weiter 
wandern  und  überall  hinter  sich  die  grauliche,  auf  Verdünnung  be- 
ruhende V erfärbung  der  Sclera  zurücklassen  (Scleritis  migrans), 
sodass  schliesslich  nach  Ablauf  des  Processes  die  ganze  circum- 
comeale  Scleralzone  eine  schiefrige  Färbung  zeigt.  Ferner  kann 
bei  länger  dauernden  scleritischen  Processen  der  benachbarte  Theil 
der  Cornea  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden,  wobei  sich  in  der- 
selben ein  tiefliegendes,  zungenförmiges,  diffuses  Infiltrat  bildet,  das 
sich  unter  Umständen  weit  in  die  Cornea  hinein  vorschiebt. 

Die  Scleritis  kann  sich  auch  zu  Keratitis  interstitialis  diffusa 
und  zu  chronischer  Entzündung  der  Iris  (besonders  zu  Iritis  serosa) 
und  zu  schleichender  Chorioiditis  hinzugesellen.  Im  letzteren  Falle 
ist  die  Scleritis  oft  mehr  eine  diffuse  und  führt  dann  unter  Um- 
ständen zu  Ectasie  des  vorderen  Scleralabschnittes  (Staphyloma 
Sclerae). 

Tuberkulose  der  Sclera  ist  bis  jetzt  nur  selten  nachge- 
wiesen worden.  Etwas  häufiger  trifft  man  syphilitische  ent- 
zündliche Veränderungen,  namentlich  das  Gumma,  welches 
ähnliche,  nur  grössere  und  mehr  gelbliche  Buckel  bildet  als  die 
solitäre  Scleritis. 

5.  Die  Entzündungen  der  Uvea,  Iritis,  Cyclitis, 

Chorioiditis. 

§ 615.  Alle  heftigen  oder  langdauernden  Entzündungen  eines 
der  drei  Uvealabschnitte  führen  meist  auch  zu  Mitbetheiligung  der 
übrigen  und  ziehen  leicht  die  benachbarten  nicht  zum  Uvcaltractus 
gehörigen  Theile  in  Mitleidenschaft. 

Die  Entzündung  der  Regenbogenhaut,  die  Iritis,  gibt  sich 
dadurch  zu  erkennen,  dass  zunächst  die  vorderen  Ciliargcfässe  und 
die  mit  ihnen  communicircnden  die  Cornea  unmittelbar  umgebenden 
Conjunctivalgefässe  stärkere  Füllung  zeigen,  eine  Veränderung,  die 
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als  Ciliar-  oder  Per  icornealinj  ection  bezeichnet  wird  und 
eine  circa  3 — 6 mm.  breite,  leicht  bläuliche  Röthung  rings  um  die 
Cornea  bildet.  Die  Iris  verliert  sodann  ihren  Glanz,  wozu  eine 
leichte  Trübung  des  Humor  aqueus  beiträgt ; sie  verfärbt  sich,  wird 
in  Folge  stärkerer  Gefässfüllung  mehr  rötblich,  ohne  dass  gewöhn- 
lich gröbere  Gefässe  dabei  sichtbar  werden.  Ein  Hauptmerkmal 
bilden  weiterhin  Verklebungen  des  Pupillarrandes  mit  der  ihm  an- 
liegenden Linsencapsel.  Diese  als  hintere  Synechien  bezeichne- 
ten  Adhäsionen  der  Iris  sind  entweder  ganz  schmal  und  treten  bei 
Dilatation  der  Pupille  als  feine,  an  der  Capsel  adhärente  Spitzen 
hervor  oder  aber  sie  sind  breit  und  heften  einen  grösseren  Abschnitt, 
oder  auch  (ringförmige  Synechie  oder  Pupillarabschluss) 
den  ganzen  Pupillarrand  an  die  Capsel  fest.  Bei  stärkeren  Graden 
der  Iritis  wird  die  Iris  verdickt,  aufgelockert,  die  Trübung  des 
Kammerwassers  wird  stärker,  es  kann  sich  sogar  durch  Senkung 
eitrigen  Exsudates  ein  Hypopyon  im  unteren  Theil  der  vorderen 
Kammer  bilden  und  die  Pupille  sich  mit  einer  Exsudatmembran 
ausfüllen  (Pupillarverschluss).  Die  eben  beschriebene  Form  der 
Entzündung  wird  auch  plastische  Iritis  genannt,  im  Gegensatz 
zu  einer  anderen  Form,  der  Iritis  serosa,  bei  der  die  ma- 
kroscopisch  entzündlichen  Veränderungen  der  Iris  mehr  zurück- 
treten, dagegen  punktförmige  Exsudatbeschläge  an  der  Hinterwand 
der  Cornea  die  entzündliche  Exsudation  anzeigen.  Die  pericorneale 
Injection  kann  hier  fasst  ganz  fehlen,  ebenso  die  Verfärbung  der  Iris 
und  die  Bildung  von  Synechien.  Die  Exsudatbeschläge  haben  grau- 
liche oder  graulich  - bräunliche  Färbung  und  finden  sich  meist  als 
feinste  Punkte  disseminirt  auf  der  unteren  Hälfte  der  Descemet’schen 
Membran.  Grössere  Präcipitate  (bis  stecknadelkopfgross)  haben 
mehr  graulich-weisse  Färbung  und  liegen  mehr  in  der  Nähe  des 
Cornealfalzes.  Da  man  früher  glaubte,  dass  diese  Punkte  in  , 
der  Hornhaut  lägen,  nannte  man  den  Process  fälschlich  Keratitis 
punctata. 

Die  Iritis  serosa  verläuft  mehr  chronisch  und  bildet  gewöhn- 
lich nur  die  Theilerscheinung  einer  Entzündung  des  ganzen  Uveal- 
gebietes,  sodass  im  weiteren  Verlauf  leicht  Erscheinungen  von  Ent- 
zündung des  Corpus  ciliare  (Cyclitis)  und  von  Entzündung  der 
Cliorioidea  sich  zeigen  und  das  Bild  der  Irido- Chorioiditis  i 
resultirt. 

Eine  allzu  scharfe  Trennung  der  beiden  erwähnten  Eutzün-  | 
dungsformen  der  Iris  ist  übrigens  nicht  rathsam,  denn  einerseits 
ergibt  die  anatomische  Untersuchung  auch  bei  der  Iritis  serosa 
viel  stärkere  entzündliche  Infiltration  der  Iris  als  dies  makrosco- 
pisch  zu  vermuthen  wäre,  anderseits  kommt  es  bei  länger  dauern- 
der Iritis  serosa  gewöhnlich  auch  zu  Synecliieenbildung  und  oft  zu 
Verklebung  der  ganzen  Iris  - Hinterfläche  mit  der  Linse  und  umge-  | 
kehrt  bei  der  sog.  plastischen  Iritis  zu  Präcipitaten  auf  der  Desce- 
met’schen Membran. 

Bei  fibrinös-eitriger  (plastischer)  Iritis,  wie  sie  sich  leicht  durch  i 
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Einbringen  chemisch  reizender  Stoffe  in  die  vordere  Kammer  er- 
zeugen lässt,  wird  nach  Michel  das  die  Vorderfläche  der  Iris 
überziehende  Endothelhäutchen  durch  ein  fibrinöses  Exsudat,  dem 
mehr  oder  weniger  in  Haufen  gruppirte  Eiterkörperchen  eingelagert 
sind,  von  dem  unterliegenden  Irisstroma  abgehoben.  Auch  zwischen 
Iris-Hinterfläche  und  Linsenkapsel  sowie  vor  dem  Endothelhäutchen 
in  der  vordem  Kammer  findet  sich  fibrinös-eitriges  Exsudat.  Das 
Gewebe  der  Iris  zeigt  Aufquellung  des  Bindegewebes,  starke  Küh- 
lung der  Gefässe,  manchmal  Blutextravasate  und  endlich  diffuse 
mehr  oder  weniger  starke  perivasculäre  zellige  Infiltration.  Der 
Pupillarrand  ist  mit  der  auch  im  Eupillargebiet  vorfindlichen  fibri- 
nösen Exsudatmasse  verklebt. 

Bei  Iritis  serosa  bestehen  nach  Knies  die  punkt-  bis  klein- 
stecknadelkopfgrossen graulichen  Auflagerungen  auf  der  Hinterwand 
der  Cornea  aus  kleineren  und  grösseren  Häufchen  aus  der  Iris  aus- 
gewanderter  Rundzellen , gemischt  mit  Detritus  und  Pigmentkörn- 
chen. Unter  den  grösseren  Herden  ist  der  Endothelbelag  der  Desce- 
met’schen  Membran  zu  Grunde  gegangen , unter  den  kleineren  er- 
scheint er  dagegen  intact.  Die  Iris  zeigt  bedeutende,  nach  der 
Vorderfläche  hin  an  Mächtigkeit  zunehmende  zellige  Infiltration, 
die  da  und  dort  sogar  herdförmige  Verdickungen  bedingt.  Nicht 
weniger  infiltrirt  ist  auch  das  Corpus  ciliare  und  die  Chorioidea. 
Die  Al  itbetheiligung  der  Chorioidea  an  der  Entzündung  der  Iris 
dürfte  übrigens  nicht  bloss  bei  dieser  Form  der  Iritis,  sondern 
auch  hei  der  fibrinös  - eitrigen  mehr  oder  weniger  Regel  sein.  Denn 
Sattlek  fand  fast  constant  Rundzellen  in  der  Choriocapillaris  von 
Augen,  die  an  Iritis  und  Irido-cyclitis  erkrankt  waren. 

§ 616.  Die  sehr  häufig  vorkommende  und  dann  oft  an  bei- 
den Augen  sich  einstellende  syphilitische  Iritis  unterscheidet  sich 
makroscopisch  durch  nichts  von  dem  oben  gegebenen  Bild  der 
plastischen  durch  Trauma,  Rheuma  etc.  bedingten  Iritis,  doch  kann 
sie  auch  eine  Mischung  zwischen  der  plastischen  und  serösen  Form 
darbieten.  Manchmal  werden  im  Gewebe  der  Iris  auch  grössere 
Knoten  gebildet,  die  gewöhnlich  Gummata  genannt  werden.  Nach 
Untersuchungen  von  Michel  sind  auch  die  Formen,  welche  das 
Bild  einfacher  Entzündung  bieten,  mikroscopisch  durch  Knötchen* 
welche  sich  aus  Zellen  zusammensetzen  und  im  Centrum  ein  durch 
'Wucherung  der  Intima  verstopftes  Gefäss  mit  gequollen  ausschender 
adventitieller  Scheide  enthalten,  charakterisirt.  Im  übrigen  Gewebe 
sah  Michel  noch  epitheloide  Zellen  zerstreut.  — Die  makroscopisch 
sichtbaren  gelb-rothen,  meist  am  Pupillarrande  sitzenden  Syphilome 
der  Iris  bestehen  (Alfii.  Graefe  & Colberg)  aus  dicht  gedrängten 
jungen  Bindegewebszellen  und  strotzend  gefüllten  Gefässen.  Die 
Zellen  sind  klein,  haben  wenig  Protoplasma  und  runde  stark  licht- 
brechende  Kerne.  Colberg  fand  ausserdem  Wucherung  der  Ad- 
ventitialzellen  von  Gefässen. 

Grössere  gummöse  Knoten  können  einen  grossen  Theil  des 
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Auges  durchsetzen.  So  beschreibt  Neumann  ein  Gumma,  das  einen 
Theil  der  Iris,  des  Corpus  ciliare,  der  Sclera,  Chorioidea  und  Re- 
tina einnahm  und  das  auf  der  Schnittfläche  theils  markig  weiss, 
theils  schleimig  und  farblos  aussah  und  aus  einem  weichen  zellen- 
reichen, von  einem  reichen  Netz  zarter  Gefässe  durchzogenen  Ge- 
webe bestand.  Die  makroscopisch  nicht  veränderten  Theile  der  Iris 
und  Chorioidea  zeigten  weit  über  die  Grenzen  der  sichtbaren  In- 
flltration  hinaus  starke  Zellanhäufungen,  namentlich  in  der  Umge- 
bung der  Gefässe. 

Die  tuberculöse  Iritis  ist  selten,  befällt  meist  bloss  das 
eine  Auge  und  wird  gewöhnlich  durch  langsame  Entwicklung  von 
Tuberkelknötchen  verursacht.  Die  Affection  ist  schon  lange  be- 
kannt, aber  als  Granulom  beschrieben  worden.  Da  jedoch  die 
genauere  anatomische  Untersuchung  dieser  Wucherungen  ihre  Zu- 
sammensetzung aus  Tuberkelknötchen  erweist,  ist  das  sog.  Granu- 
lom richtiger  Tuberkulose  der  Iris  zu  benennen  (Haab).  Cohn- 
heim, Samelsoiin  und  Costa  Pruneda  erzielten  Tuberkulose  der 
Iris  als  sie  Partikel  von  menschlichen  tuberkulösen  Iriswucherungen 
in  die  vordere  Augenkammer  von  Kaninchen  brachten. 

Die  Tuberkulose  der  Iris  beginnt  unter  dem  Bild  einer  Iritis 
serosa,  doch  zeigen  sich  auf  der  Iris,  namentlich  nahe  ihrem  Ciliar- 
ansatz und  im  Falz  der  vorderen  Kammer  bald  kleine  grauliche 
Knötchen.  Indem  weiterhin  neue  Knötchen  neben  den  alten  sich  bil- 
den und  letztere  sich  vergrössern,  gewinnt  nach  und  nach  die  Wuche- 
rung das  Aussehen  eines  grau-rothen,  feine  Gefässe  zeigenden  höcke- 
rigen Tumors,  der  mehr  und  mehr  die  vordere  Kammer  ausfüllt, 
wobei  in  der  Cornea  gewöhnlich  Trübung  und  Gefässbildung  auftritt. 
Nun  kann  Stillstand  eintreten  und  die  Wucherung  im  Laufe  von  I 
Monaten  rückgängig  werden  und  verschwinden  oder  aber  es  dehnt  ■ 
sich  die  Tuberkelbildung  weiter  aus,  ergreift  und  zerstört  auch  ! 
das  Corpus  ciliare  und  die  angrenzende  Sclera  und  tritt  schliess- 
lich in  Form  eines  käsigen  Zerfall  zeigenden  Buckels  oder  Walles  i 
nahe  der  Cornealgrenze  zu  Tage,  worauf  dann  langsam  Phthisis 
bulbi  folgt. 

Es  ist  bemerkenswerth , dass  in  der  Mehrzahl  der  bisherigen  : 
Beobachtungen  die  untere  Hälfte  der  Iris  (wenigstens  im  Beginn)  i 
Sitz  der  Tuberkelknötchen  war. 

Die  besprochene  Wucherung  setzt  sich  einerseits  aus  dem  durch 
dichte  Rundzelleninfiltration  in  ein  granulationsartiges,  gefässhaltiges 
Gewebe  umgewandelten  Muttei'boden  (Iris,  Corpus  ciliare,  Sclera), 
anderseits  aus  Tuberkelknötchen  zusammen,  die  meist  in  Gruppen 
zusammengehäuft  sind  und  so  grössere  käsige  Knoten  bilden.  Yom 
Stroma  der  Iris  und  des  Corpus  ciliare  ist  im  Bereich  der  Tuber- 
kelerupt.ion  der  grösste  Theil  zu  Grunde  gegangen , sodass  bloss 
geringe  Mengen  von  Spindel-  und  Pigmentzellen  zwischen  den  1 
Knötchen  sichtbar  sind.  Die  Chorioidea  bleibt  dabei  oft  ganz  frei, 
namentlich  fehlen  in  ihr  disseminirte  Tuberkel. 
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Literatur  über  Syphilis:  Michel , v.  Grafe' s Arch.  Dd.  27; 

Knies,  Arch.  f.  A.  Bd.  9 ; Sattler,  v.  Gräfc's  Arch.  Bd.  22;  Neu- 
mann ( Gumma  Iridis),  v.  Gräfe' s Arch.  Bd.  13;  Alex.  Gbäfe  & Col- 
beeg,  ebenda  Bd.  8 ; — über  Tuberkulose : Köstek,  Ccntralbl.  f.  d.  med. 
Wiss.  1873 ; Manfbedi,  Anna/.  diOttalm.  Bd  4 ; Weiss,  v.  Gräfe' s 
Arch.  Bd.  23;  Haab,  ebenda  Bd.  25;  Samuelsohn,  Berlin,  klin. 
IVochenschr.  1879;  Costa  Pbuneda,  v.  Gräfe' s Arch.  Bd.  26. 

§ 617.  An  der  Entzündung  des  Ciliarkörpers,  der  Cyclitis, 
betheiligt  sich  namentlich  dessen  nicht  muskulöser  Theil,  d.  h.  die 
gefässreichen  Ciliarfortsätze  und  der  plane  Theil'  bis  zur  Ora  serrata. 
Häufig  ist  der  Process  mit  Entzündung  der  Chorioidea  und  der  Iris 
combinirt.  Makroscopisch  gibt  er  sich  anfänglich  durch  leichte 
Trübung  des  Humor  aqueus  und  des  vorderen  Theiles  des  Glas- 
körpers, Präcipitate  auf  der  Hinterfläche  der  Hornhaut  und  leichte 
Exsudation  im  Pupillargebiete  zu  erkennen,  worauf  aber  bald  Ver- 
löthung  der  ganzen  Rückseite  der  Iris  mit  der  Linsencapsel  und 
Retraction  der  Ciliarzone  der  Iris  folgt,  wodurch  die  Peripherie 
der  Kammer  vertieft  wird.  Die  von  den  Ciliarfortsätzen  ausgehende 
entzündliche  Exsudation  bildet  sowohl  zwischen  Iris  und  Linse 
als  zwischen  Irisperipherie  und  Ciliarfortsätzen  (hinterer  Kammer- 
Falz)  allmälig  sich  organisirende  bindegewebig  werdende  Massen, 
durch  deren  Zusammenziehung  an  letzterer  Stelle  die  Iris  nach 
hinten  gezogen  wird.  Ebenso  können  auch  die  vor  und  hinter 
der  Linse  befindlichen  Exsudatmassen,  welche  bei  ihrer  bindegewe- 
bigen Umwandlung  schrumpfen,  das  Corpus  ciliare  von  der  Sclera 
ab-  und  gegen  die  Bulbusaxe  hinzerren.  Die  der  Cyclitis  immer 
folgende  tiefe  Alteration  des  Glaskörpers,  die  sich  in  einer  Trübung 
desselben  durch  zelliges  und  fibrinöses  Exsudat,  in  Bildung  von 
fetzigen  dünnen  Membranen,  sowie  durch  Schrumpfung  zu  erken- 
nen gibt,  führt  gewöhnlich  zu  totaler  Netzhautablösung,  cataractöser 
Trübung  und  Schrumpfung  der  Linse.  Ist  die  Entzündung  eine 
heftige  und  die  Exsudation  eine  stürmische,  so  nimmt  letztere  eitri- 
gen Charakter  an  und  es  kann  sich  dann  ohne  dass  vielleicht  die 
Iris  schon  stark  an  der  Entzündung  Theil  nimmt,  in  der  vorderen 
Kammer  ein  Hypöpyon  bilden.  Die  eitrige  Cyclitis  führt  oft  zu 
Entzündung  des  ganzen  Uvealgebietes  und  zu  Panophthalmie, 
während  die  fibrinöse  Cyclitis  mit  langsamer  ’Phthisis  Bulbi 
endigt,  wobei  oft  starke  intercurrente  oder  anhaltende  Herab- 
setzung des  intraocularen  Druckes  eine  charakteristische  Erschei- 
nung bildet. 

Die  Ursachen  der  Cyclitis  sind,  abgesehen  von  den  Entzün- 
dungen, die  von  der  Iris  oder  Chorioidea  auf  das  Corpus  ciliare 
übergehen,  namentlich  Verletzungen  durch  Wunden  oder  einge- 
drungene Fremdkörper.  Zuweilen  erregt  eine  Wunde  der  pericor- 
nealen  Scleralzone  erst  im  Vernarbungsstadium  Entzündung  im  Coi- 
Pus  ciliare,  sei  es,  dass  die  Narbe  sich  einzieht  und  auf  dasselbe 
drückt,  sei  es,  dass  sie  ectatisch  wird  uiid  dadurch  Veranlas- 

Ziegler,  Lchrb.  d.  path.  Anat.  II.  Thl.  3.  Aull.  JQ 
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sung  zu  einer  Einkeilung  und  Zerrung  der  Iris  und  des  Corpus 
ciliare  gibt. 

Solche  Verletzungen  führen  nicht  bloss  zu  Entzündung  des  von 
ihnen  betroffenen  Ciliarkörpers,  sondern  können  auch  Cyclitis  des 
anderen  Auges  und  damit  die  sogenannte  sympathische  Ent- 
zündung des  zweiten  Auges  verursachen.  Nur  traumatische 
Cyclitis  oder  Iridocyclitis  nach  Perforation  der  Bulbuscapsel 
durch  Stich,  Schnitt,  Ruptur  oder  Fremdkörper  führt  zu  sympathi- 
scher Entzündung  cles  anderen  Auges,  nicht  aber  eine  spontane 
Entzündung  des  ersten  Auges.  Das  zweite  Auge  kann  schon  nach 
3 Wochen,  aber  auch  erst  nach  20  und  mehr  Jahren  von  der 
sympathischen  Entzündung  ergriffen  werden.  Im  letzteren  Falle 
lassen  sich  gewöhnlich  im  inducirenden  Auge  noch  active  Entzün- 
dungsvorgänge nachweisen,  die  vielleicht  erst  nach  längerer  Ruhe 
daselbst  wieder  aufgetreten  sind.  Auch  phthisische  zusammenge- 
schrumpfte Bulbi  können  noch  sympathische  Entzündung  erregen  und 
es  scheint,  dass  namentlich  Verknöcherungen  oder  Blutergüsse  in 
denselben  die  Entzündung  des  anderen  Auges  anfachen  können. 

Auf  welchem  Wege  die  Entzündung  auf  das  andere  Auge  über- 
geht, ist  noch  nicht  sicher  bekannt.  Die  Hypothese,  dass  die 
Ciliamerven  jene  Bahn  bilden , ist  in  neuerer  Zeit  wieder  von 
verschiedenen  Beobachtern  aufgegeben  worden,  indem  sie  der  ur- 
sprünglichen MACKENZiE’schen  Annahme,  dass  die  Ueberwanderung 
auf  dem  Wege  der  Sehnerven  stattfinde,  beistimmen.  Dass  hei 
nicht- sympathischer  Iritis  serosa  die  Sehnerven  bis  dicht  ans 
Chiasma  entzündliche  Infiltration  zeigen  können,  hat  Knies  in  einem 
Palle  constatirt  (Arch.  f.  A.  Bd.  .9).  Ob  bei  der  sympathischen 
Iridocyclitis  dasselbe  der  Pall  sei  und  die  Entzündung  von  einem 
Opticus  durchs  Chiasma  zum  anderen  eine  continuirliche  sei,  muss 
noch  nachgewiesen  werden  (vergl.  Deutschmann,  Ein  experimen- 
teller Beitrag  zur  Pathogenese  der  sympathischen  Augenentzündung, 
v.  Gräfe' s Arch.  Bd.  28). 


§ 618.  Die  Chorioiditis  oder  die  Entzündung  der  Ader- 
haut bleibt  nur  selten  ganz  allein  auf  diese  beschränkt.  Meist 
dehnt  sich  der  Entzündungsprocess  auch  auf  die  Iris  und  das  Cor- 
pus ciliare  (Irido-cliorioiditis)  oder  auf  die  Retina  (Chorioretinitis) 
aus,  oder  es  dringen  zum  mindesten  die  Entzündungsproducte  in 
die  Retina  oder  den  Glaskörper  ein. 

Bei  der  acuten  Chorioiditis  sind  nach  Sattler  zuerst  die 
nach  aussen  von  der  Choriocapillaris  liegenden  noch  pigmentlosen 
Lagen  (ein  feines  elastisches  Netzwerk,  in  welchem  kleine  Arterien 
und  Venen  verlaufen)  und  alsdann  die  Capülaris  selbst  Hauptsitz  der 
zelligen  Infiltration.  Die  pigmentirten  äussereu  Schichten  der  Cho- 
rioidea  sind  weniger  davon  betroffen , indem  die  erstgenannten 
Schichten  jene  Venen  und  Capillaren  enthalten,  aus  welchen  vorzüg- 
lich die  Auswanderung  stattfindet.  Unter  Zunahme  der  farblosen 
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Blutkörperchen  in  den  kleineren  Venen  und  Capillaren  steigert  sich 
die  Emigration  und  zwar  auch  in  der  Capillaris,  sodass  die  Gefässe 
kaum  mehr  zu  unterscheiden  sind.  Bald  darauf  schwindet  die  Grenze 
zwischen  der  Ckoriocapillaris  und  der  unmittelbar  nach  aussen  von 
derselben  befindlichen,  nicht  selten  von  Extravasaten  durchsetzten 
Infiltration,  während  die  nach  aussen  folgenden  pigmentirten  Schich- 
ten — die  Lage  der  grösseren  Gefässe  und  die  Suprachorioidea  — 
in  der  Regel  viel  weniger  mit  Zellen  infiltrirt,  dagegen  mehr  durch 
fibrinöses  Exsudat  auseinandergedrängt  und  von  Blutextravasaten 
durchsetzt  sind.  Bei  acut  eitriger  Aderhautentzündung  kommt  es 
nicht  selten  zu  hyalinen  mit  Eiterkörperchen  gemischten  Aus- 
scheidungen auf  die  innere  der  Retina  anhegende  Oberfläche  der 
Glaslamelle,  wodurch  das  Pigmentepithel  der  Retina  durchbrochen 
und  zerstört  wird. 

Die  acute  Chorioiditis  suppurativa  wird  meist  durch  Infection 
bedingt  und  kommt  deshalb  bei  verunreinigten  Wunden  oder  Ge- 
schwüren der  Hornhaut  und  Sclera,  ferner  bei  septischer  Embolie 
und  bei  Meningitis  cerebrospinalis  zur  Beobachtung.  Sie  ist  durch 
rasch  wachsende  Chemosis  der  Conjunctiva  Bulbi,  leichte  Exsudation 
im  Pupillarbereich  und  Hypopyon  charakterisirt , welchen  Erschei- 
nungen ein  gelblich  - grauer  Reflex  in  der  Tiefe  des  Auges,  der  von 
Eiteransammlung  im  Glaskörper  herrührt,  auf  dem  Fusse  folgt. 
Während  bei  Cerebrospinalmeningitis  die  Entzündung  damit  meist 
ihren  Höhepunkt  erreicht  und  der  weitere  Verlauf  ähnlich  dem  bei 
Cyclitis  sich  gestaltet,  ergreift  die  septische  Entzündung  des  Uveal- 
tractus  gewöhnlich  rasch  das  ganze  Auge;  es  kommt  zu  eitriger 
Infiltration  der  Tenon’schen  Capsel,  Unbeweglichkeit  des  etwas  vor- 
gedrängten Bulbus,  d.  h.  zu  Panophthalmie , wobei  auch  die 
Cornea  eitrig  infiltrirt  wird.  Es  kann  dann  entweder  der  Eiter  die 
Bulbuscapsel  durchbrechen  oder  es  tritt  bloss  Schrumpfung  und 
Phthisis  Bulbi  ein. 

Die  durch  Embolie  septischer,  resp.  bacteritischer  Substanzen 
bedingte  metastatische  Ophthalmie  kommt  im  Gefolge  allgemei- 
ner Pyaemie  vor,  es  kann  aber  auch  die  Entzündung  des  einen 
oder  beider  Augen  die  einzige  Metastase  im  ganzen  Körper  sein. 
Jede  septische  Wunde  kann  das  Material  einer  solchen  Embolie  lie- 
fern, ein  Panaritium  sowohl  wie  der  puerperale  Uterus,  letzterer  aber 
vorzugsweise  häufig.  Oft  bildet  auch  Endocarditis  mit  Wucherung 
von  Coccen  auf  den  Klappen  das  Mittelglied  oder  den  Ausgangs- 
punkt der  Infection.  Heibekg  und  Hosen  fanden  Zoogloeamassen 
in  den  Gefässen  der  Chorioidea  (und  Retina),  Michel  fand  solche 
in  der  Iris. 

Die  chronischen  Entzündungen  der  Chorioidea  fal- 
len grössten theils  ins  Gebiet  der  Chorioiditis  und  Chorioreti- 
nitis disseminata , bei  welcher  sich  in  der  Aderhaut  (ohne 
| dass  die  Iris  sich  gewöhnlich  an  dem  Processe  betheiligt)  cir- 
I cumscripte  Entzündungsherde  bilden , die  zu  Beginn  bald  mehr 
in  den  peripheren  bald  mehr  in  den  centralen  Theilen  der  Mem- 
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bran  zerstreut  sind.  Wächst  ihre  Zahl,  indem  schubweise  da  und 
dort  neue  solche  Herde  sich  bilden , so  können  sie  stellenweise  con- 
fiuiren.  Die  Herde  besitzen  anfangs  eine  gelbrothe  Farbe  und  etwas 
verwaschene  Grenzen.  Allmählig  geht  die  Färbung,  indem  die  Herde 
sich  noch  etwas  vergrössern , in  eine  gelbe , dann  weissliche  über 
und  inmitten  der  hellen,  runden,  ovalen  oder  unregelmässig  be- 
grenzten Flecken  können  sich  kleinere  oder  grössere  Pigmentinseln 
(Fig.  309)  bilden.  Häufig  werden  auch  die  Ränder  der  Herde  von 
Pigment  eingesäumt. 


Fig.  309.  Chorioiditis  disseminata.  Ophthalmoscopisches  Bild  des 
Augenhintergrundes. 

Neben  den  hellgelben  oder  weissen  Herden  können  von  An- 
fang an  rundliche  oder  vielgestaltige  Pigmentflecke  von  tiefschwarzer 
Färbung  auftreten , welche  ebenfalls  langsam  wachsen  und  oft  sehr 
zahlreich  sind.  Manchmal  bilden  sie  sogar  die  Mehrzahl  der  Er- 
krankungsherde. Eine  von  Förster  als  Chorioiditis  areolaris 
bezeichnete,  besonders  im  hinteren  Theil  der  Chorioidea  auftretende 
Form  der  Entzündung  charakterisirt  sich  dadurch,  dass  die  lang- 
sam grösser  werdenden  Pigmentflecken  sich  im  Centrum  aufhellen, 
sodass  sich  helle  von  Pigment  stark  umsäumte  Herde  bilden.  In 
dieser  Weise  kann  die  ganze  Chorioidea  erkranken,  sodass  im  gan- 
zen Augenhintergrund  kaum  ein  Quadratmillimeter -grosses  Gebiet 
derselben  normal  bleibt;  doch  treten  mitunter  nur  vereinzelte  Herde 
aul.  Ferner  kann  der  hintere  Pol  des  Auges  frei  bleiben  und  nur 
die  Peripherie  erkranken  oder  umgekehrt.  Letzteres  führt  zur  soge- 
nannten Chorioiditis  posterior,  bei  welcher  gewöhnlich  auch 
die  Retina  stark  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird.  Uebrigens  zeigen 
schon  bei  jeder  floriden  Chorioiditis  disseminata  die  Retiualgefässe 
starke  Füllung  und  auch  an  der  Opticuspapille  lässt  sich  gewöhn- 
lich Capillarhyperaemie  constatiren. 
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Die  anfänglich  kleinen  und  vom  intacten  Pigraentepithel  be- 
deckten Herde  bestehen  aus  einer  vascularisirten  knötchenförmigen 
Ansammlung  dicht  gedrängter  farbloser  Rund-  und  Spindelzellen. 
Wenn  der  Herd  grösser  wird,  findet  sich  auch  amorphes  und  fibri- 
nöses Exsudat  zwischen  den  Zellen  eingelagert  und  es  fehlt  dann 
das  Pigmentepithel  über  dem  mit  der  Retina  sieb  verlöthenden 
Herde,  resp.  es  wandeln  sich  dessen  Zellen  in  farblose  abgeplattete 
Zellen  um  (Herzog  Carl  von  Bayern).  Die  Knoten  können  spur- 
los wieder  verschwinden  (v.  Wecker),  führen  indessen  häufiger  zu 
umschriebenen  Atrophieen,  an  denen  die  Retina  fest  adhärirt.  Letz- 
teres hängt  damit  zusammen,  dass  in  den  älteren  Chorioidalknoten 
eine  bindegewebige  Umwandlung  eintritt,  dass  ferner  die  Glasmem- 
bran der  Chorioidea  verloren  geht,  worauf  die  verdickten  Radiär- 
fasern der  Netzhaut  in  den  Chorioidalherd  hinein  wuchern.  Die 
Stäbchen  und  Zapfen  und  die  äusseren  Körner  gehen  an  diesen 
Stehen  zu  Grunde.  Das  Pigmentepithel  dagegen  geräth  oft  in 
Wucherung  und  führt  zu  starken  Anhäufungen  von  Pigment. 

Die  Chorioidea  kann  an  Stelle  der  früheren  knotenförmigen 
Infiltrate  ganz  oder  theilweise  zu  Grunde  gehen,  sodass  an  deren 
Stelle  bloss  etwas  Bindegewebe  mit  wenigen  oder  gar  keinen  Gefässen 
übrig  bleibt.  Dieser  Schwund  der  Chorioidea  führt  zu  den  mit  dem 
Augenspiegel  grell  weiss  erscheinenden  Flecken.  Ob  die  oft  so  zahl- 
reichen Pigmentherde  bloss  vom  Pigmentepithel  abstammen  oder 
vom  Chorioidalpigment  gebildet  werden  und  welches  von  beiden 
häufiger  ist,  bleibt  noch  zu  untersuchen. 

Aehnlich  sind  die  histologischen  Veränderungen  bei  der  Cho- 
rioiditis areolaris  und  der  die  Gegend  der  Macula  lutea  betreffen- 
den sog.  Chorioretinitis  centrahs  (v.  Wecker). 


Literatur  über  Chorioiditis  suppurativa:  Sattler,  v.  Gräfe' 's 

Arch.  22.  Bd ; Helberg,  Centralhl.  f.  d.  med.  JViss.  1874;  Hosch, 
v.  Gräfe' s Arch.  26.  Bd.;  Michel,  ebenda  27.  Bd.  ; Roth,  Deutsche 
Zeitschr.  f.  Chir.  1.  Bd. ; Hirschberg  , Arch.  f.  A.  9.  Bd. ; — 
über  Chorioiditis  disseminata : Iwanoff  & v.  Wecker,  tlandb.  von 

Gräfe  & Snemiseh  4.  Bd.;  Schon,  klm.  Monatsbl.  f.  A.  1875;  Her- 
zog Carl  Theodor  v.  Bayern,  v.  Gräfe' s Arch.  25.  Bd.  p.  128. 

§ 619.  Syphilitische  Entzündungen  sind  in  der  Chorioidea 
viel  weniger  häufig  als  in  der  Iris,  doch  kommen  kleinere  oder 
grössere  in  der  Aequatorialgegend  vertheilte  syphilitische  Herde 
ganz  ähnlich  denen  vor,  die  bei  der  Chorioiditis  disseminata  ge- 
schildert wurden.  Eine  andere  Form  der  syphilitischen  Aderhaut- 
entzündung ist  bloss  durch  diffuse,  staubartige  Trübung  des  Glas- 
körpers, namentlich  des  axialen  Theiles  desselben  charakterisirt, 
wodurch  die  Papille  und  Umgebung  stark  verschleiert  wird.  Eine 
fernere  aber  seltene  Form  führt  zu  ausgebreiteter  massiger  Infil- 
tration der  Chorioidea  und  Retina  in  der  Gegend  des  hinteren  Poles 
ndt  nachfolgender  starker  bindegewebiger  Atrophie.  Alle  diese  syphi- 
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litiscken  Ckorioidalentzündungen  bedürfen  noch  genauerer  anatomi- 
scher Untersuchungen. 

Die  Tuberkulose  tritt  in  der  Chorioidea  entweder  als  acute 
Miliartuberkulose  oder  als  chronische  Tuberkulose  in  Form  der  sog. 
conglobirten  Tuberkelwuckerung  auf,  doch  ist  letztere  selten.  Die 
erstere  Form  bildet  gewöhnlich  eine  Tkeilerscheinung  allgemeiner 
Miliartuberkulose,  und  zwar  findet  man  nach  Cohnheim  in  allen, 
nach  Litten  in  75  °/0  sämmtlicker  Fälle  von  allgemeiner  Miliartuber- 
kulose in  der  Chorioidea  miliare  Tuberkelknötchen.  Es  können  alle 
Bezirke  der  Chorioidea  der  Sitz  derselben  sein.  Ihre  Zahl  kann 
von  3 — 6 bis  50 — 60  ansteigen,  ihre  Grösse  variirt  von  0,4 — 1,5  mm. 
Sie  liegen  unter  der  Choriocapillaris  (Manz).  Die  Netzhaut  ist 
über  denselben  gewöhnlich  nicht  wesentlich  verändert  und  nur  leicht 
durch  die  Knötchen  emporgewölbt.  Ebensowenig  alterirt  ist  der 
Glaskörper.  Das  Corpus  ciliare  und  die  Dis  werden  nur  selten 
von  miliaren  Tuberkeln  befallen.  Die  Ckorioidalknötchen  zeigen 
die  typische  Structur  des  miliaren  Tuberkels.  Die  übrigen  Partieen 
der  Chorioidea  sind  in  der  Umgebung  der  Knötchen  mit  Rundzellen 
infiltrii’t. 

Die  chronische  Tuberkulose  der  Chorioidea,  die  zur  Bildung 
grösserer  conglobirter  Knoten  führt,  wurde  zuerst  von  A.  v.  Gräfe 
an  einem  Schweinsauge  durch  mikroscopische  Untersuchung  consta- 
tirt.  Beim  Menschen  bildet  die  Affection  flache  Tumoren  in  der 
Chorioidea,  die  aus  Tuberkelknötchen  zusammengesetzt  sind.  Da- 
bei kann  die  Sclera  perforirt  werden  und  die  Wucherung  ausserhalb 
derselben  zur  Bildung  eines  grossen  Knotens  mit  verkästen  Centrum 
führen  (Haab),  ähnlich  denen,  die  im  Gehirn  gefunden  werden.  \ 

Literatur  über  Miliartuberculose : Manz,  v.  Gräfe’ s Arch.  4 . «. 

.9.  tid. ; A.  v.  GrXff  u.  Leber,  v.  Gräfe’s  Ar  eh.  14.  Bd. ; Busch, 

Virch.  Arch.  36  Bd.  ; Cohnheim,  Firch.  Arch.  39.  Bd. ; Perls,  v.  Grä- 
fe's Arch.  19.  Bd . ; Frankel,  Jahrb.  f.  fiindcrhei/k.  2.  Bd.;  Lutten, 

Volkmann's  klin.  Fortr.  N.  119 ; Brückner,  v.  Gräfe' s Arch.  25.  Bd. 

Literatur  über  chronische  Tubercuiose : v-  Grafe,  dessen  Arch. 

2.  Bd.;  Weiss,  ebenda  23.  Bd.;  Haab,  ebenda  25.  Bd;  Manz,  klin. 

Monatsbl.  f.  A.  1881. 

6.  Die  Entzündungen  der  Retina. 

§ 620.  Die  Retinitis  tritt  am  prägnantesten  in  der  Form 
der  eitrigen,  durch  septische  Infection  bedingten  Entzündung 
auf,  sei  es,  dass  die  Entzündungserreger  durch  die  Blutbahn 
(embolische  oder  metastatische  Retinitis),  sei  es,  dass  sie  durch 
Wunden  oder  Geschwüre  in  das  Innere  des  Bulbus  eindringen. 
Die  Entzündung  kann  rasch  von  der  Chorioidea  auf  die  Retina  über- 
greifen , oder  es  kann  bloss  die  Retina , wenigstens  eine  Zeit  lang, 
Sitz  des  Entzündungsprocesses  sein,  oder  es  können  endlich,  und 
«lies  ist  namentlich  bei  der  ciuboliscken  Retinitis  das  häufigere, 
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sowohl  in  die  Chorioidea  als  in  die  Retina  infectiöse  Emboli  ge- 
langen und  in  beiden  Membranen  gleichzeitig  Entzündung  erregen. 
In  allen  Fällen  tendirt  der  Process  zu  Uebergreifen  auf  den  ganzen 
Bulbus,  d.  h.  zu  P a n o p h t h a 1 m i e , nachdem  gewöhnlich  rasch  die 
ganze  Retina  eitrig  zerfallen  ist  und  an  ihrer  Innenfläche  sich  dicke 
eitrige  Auflagerungen  gebildet  haben. 

Bei  der  durch  septische  Emboli  verursachten  Retinitis  treten 
im  Anfang  zahlreiche  Blutungen  in  der  Retina  auf,  denen  dann 
bald  eitrige  Infiltration  folgt.  Es  gelang  in  einigen  Fällen  in  den 
Retinalgefässen  aus  Mikrococcen  bestehende  Pfropfe  nachzuweisen 
(Heiberg,  Michel,  Litten). 

Wo  die  Entzündung  weniger  stürmisch  verläuft  (z.  B.  im  Ge- 
folge eitriger  Kerato-Iritis,  Verletzungen  etc.)  breitet  sich  die  eitrige 
Infiltration  zuerst  in  der  Nervenfaserschicht  aus  und  greift  dann 
auf  die  Ganglienzellenschicht  und  die  anderen  Schichten  über.  Zu- 
gleich wird  das  Gewrebe  von  feinkörniger  und  faserstoffiger  Exsu- 
dation, ferner  von  Blutextravasaten  und  Fettkörnchenzellen  durch- 
setzt und  trüb,  wobei  die  Retina  sich  verdickt.  In  den  späteren 
Stadien  des  Processes  hypertrophiren  die  Radiärfasern  unter  Zu- 
nahme ihrer  Kerne  und  verlängern  sich  gegen  die  Chorioidea  hin, 
nachdem  die  Stäbchen  und  Zapfen  gewöhnlich  bald  zu  Grunde  ge- 
gangen sind. 

Viel  häufiger  ist  die  bei  Morbus  Brighti  auftretende  chro- 
nische Bright’sche  Retinitis.  Sie  befällt  gewöhnlich  auch  die  Seh- 
nervenpapillen und  ist  von  eigenthiimlichen  degenerativen  Gewebs- 
veränderungen begleitet,  welche  zusammen  mit  den  entzündlichen 
Vorgängen  ein  charakteristisches  Bild  schaffen.  In  der  Umgebung 
der  Papille,  die  gewöhnlich  geröthet,  geschwellt  und  undeutlich  be- 
grenzt ist,  treten  eine  Menge  radiärer  streifiger  oder  auch  rund- 
licher Blutungen  gemischt  mit  kleinen  und  grossen  weissen,  unregel- 
mässigen Flecken  auf,  die  manchmal  zu  ausgebreiteten  Massen  con- 
fluiren  und  den  Opticus  dicht  umgeben.  Die  Retinalgefässe , na- 
mentlich die  Venen  zeigen  abnorm  starke  Füllung  und  Schlängelung. 
Auch  in  der  Gegend  der  Macula  lutea  treten  gewöhnlich  weisse 
Flecken  auf  und  bilden  durch  reihenweise  Anordnung  oft  eine  cha- 
rakteristische Sternfigur. 

Die  beschriebenen  Verändenmgen  findet  man  gewöhnlich  in  beiden 
Augen,  allerdings  meist  in  verschiedenem  Grade. 

Die  weissen  Flecken  werden  durch  verschiedene  Gewebsverän- 
derungen gebildet  und  entsprechen  bald  dichten  Anhäufungen  von 
Fettkörnchenzellen  , welche  namentlich  in  und  zwischen  den  Körner- 
schichten liegen,  bald  zu  Klumpen  gehäuften  glashellen  Kugeln  und 
Tropfen,  bald  colloidartigen  Schollen  und  Ballen,  die  Faserstoffge- 
rinnseln ähneln.  Die  Klumpen  und  Schollen  liegen  gewöhnlich  in 
der  Zwischenkörnerschicht  und  sind  wahrscheinlich  Producte  von 
Blutextravasaten.  Ferner  findet  man  kolbig  und  spindelförmig  ange- 
schwollene hypertrophirte  Nervenfasern  und  Nester  von  Ganglien- 
zellenähnlichen Körpern,  welche  nach  H.  Müller  aus  hypertro- 
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phischen  Nervenfasern  hervorgehen.  Die  weissen  Fleckchen,  welche 
in  der  Maculagegend  die  Sternfigur  bilden,  beruhen  auf  fettiger 
Degeneration  der  inneren  Enden  der  Radiärfasern.  — Von  eigent- 
lich entzündlichen  Veränderungen  treffen  wir:  zahlreiche  Lymph- 
körperchen,  besonders  längs  der  Gefässe,  fibrinöses  Exsudat  in  den 
Zwischenräumen  des  Gewebes  und  Hyperplasie  des  Stützgewebes.  — 
Die  Erkrankung  des  Gefässsystemes  documentirt  sich  durch  Sclerose 
und  Verdickung  der  Gefässwände  der  kleineren  Arterien  und  Ca- 
pillaren.  Aus  einer  Alteration  der  Gefässwandungen  resultiren  wohl 
die  vielen  Blutextravasate,  welche  gewöhnlich  in  der  Netzhaut  ge- 
troffen werden.  In  der  Nervenfaserschicht  haben  sie  mehr  strei- 
fige, in  den  tieferen  Schichten  mehr  rundliche  Form.  — Im  Opti- 
cus wurden  Infiltration  mit  Lymphzellen,  Hypertrophie  des  inter- 
stitiellen Bindegewebes  und  umschriebene  graue  Degeneration  ge- 
funden. 

Bei  Diabetes  können,  wenn  auch  seltener,  ähnliche  Retinal- 
veränderungen auftreten,  wie  bei  Morbus  Brighti.  Oft  finden  sich 
aber  bloss  Netzhautblutungen. 

Hierher  gehört  ferner  die  sog.  diffuse  chronische  Retinitis, 
welche  meist  secundär  nach  Entzündung  des  Uvealtractus  auftritt 
und  sich  namentlich  in  den  inneren  Netzhautschichten  zeigt,  wo 
sie  zuerst  durch  diffuse  zellige  Infiltration,  später  durch  intersti- 
tielle Bindegewebswucherung  gekennzeichnet  ist.  Die  Radiärfasern 
verdicken  und  verlängern  sich  entsprechend  der  Dickenzunahme  der 
Netzhaut  und  mit  ihnen  hypertrophirt  auch  das  übrige  Stützgewebe 
der  Netzhaut  und  die  Adventitia  der  Gefässe.  Die  Wucherung  der 
Radiärfasern  überragt  manchmal  die  Retina  und  bildet  auf  der 
Glaskörperseite  derselben  eine  beträchtliche  Lage  reticulären  Binde- 
gewebes. Entsprechend  der  Zunahme  des  Bindegewebes  vermin- 
dert sich  durch  Atrophie  der  nervöse  Theil  der  Retina,  nament- 
lich die  Nervenfaser-  und  Ganglienzellenschicht,  während  die  Stäb- 
chen und  Zapfen  weniger  stark  degeueriren.  In  einzelnen  Fällen 
können  letztere  auch  eine  eigenthümliche  Hypertrophie  erfahren, 
und  zwar  namentlich  dann,  wenn  in  Folge  der  Retinitis  oder  auch 
aus  anderer  Ursache  Ablösung  der  Netzhaut  eingetreten  ist.  Sie 
werden  dabei  sowohl  im  Aussen-  als  Innenglied  bedeutend  d.  h.  bis 
aufs  Dreifache  verlängert,  unregelmässig  verdickt  und  können  fase- 
rige oder  feingestriclielte  Conglomerate  bilden  von  beträchtlicher 
Grösse  und  rundlicher  Gestalt. 

Mit  dieser  Entzündungsform  nahe  verwandt  ist  die  herdför- 
mige Retinitis  der  äusseren  Schichten,  wie  sie  bei  der  Chorio- 
retinitis disseminata  beobachtet  wird,  wobei  es  oft  schwer 
fällt  zu  entscheiden,  ob  der  Process  in  der  Netzhaut  bloss  als  Folge 
der  Chorioiditis  oder  als  selbständig  aufzufassen  ist.  Es  werden 
hiebei  dünne,  formlose  Exsudatmassen  zwischen  Chorioidea  und  Re- 
tina mit  umschriebener  Zerstörung  des  Pigmentepithels  und  Zer- 
fall der  Stäbchen  und  Zapfen  eingelagert,  oder  es  kann  auch  das 
Retinalpigment  herdförmige  Wucherungen  cingehen,  wodurch  die  intra 
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vitam  zu  beobachtenden  Pigmentflecken  gebildet  werden.  Weiter- 
hin wuchert  das  Bindegewebe  der  äusseren  Retinalschichten  und 
der  Stützfasern  gegen  die  Chorioidea  hin  und  die  dadurch  gebil- 
deten bindegewebigen  Auswüchse  schliessen  theils  normal  erhaltene, 
theils  in  Zerfall  begriffene  Theile  der  Stäbchen-  und  Zapfenschicht, 
sowie  umfängliche  durch  Wucherung  der  Pigmentzellen  gebildete 
Pigmenthaufen  und  von  Pigment  umgebene  oder  auch  freiliegende 
grössere  und  kleinere  drusenförmige  Excrescenzen  der  Glaslamelle 
der  Chorioidea  ein.  Das  Pigment  kann  dann  ferner  auch  nach 
vorn  in  die  Retina  Vordringen  und  in  derselben  unregelmässige 
aus  körnigen  Massen  bestehende  Ansammlungen  bilden.  Endlich 
kann  die  Bindegewebsdegeneration  und  damit  auch  die  Pigmentirung 
die  inneren  Schichten  der  Retina  ergreifen  und  dann  treten  die 
Pigmentansammlungen  namentlich  längs  der  Retinalgefässe  (vergl. 
Fig.  310)  auf. 

Bei  der  eben  beschriebenen  Retinitis  ist  die  Pigmentirung  etwas 
Secundäres.  Es  gibt  indessen  noch  eine  Retinalaffection , bei  wel- 
cher eine  Pigmentirung  der  Netzhaut  von  Anbeginn  an  das  wesent- 
liche Merkmal  bildet,  welche  daher  den  Namen  Retinitis  pig- 
mentosa (Fig.  310)  erhalten  hat.  Ob  die  Erkrankung  wirklich  den 
Entzündungsprocessen  zuzuzählen  ist,  erscheint  noch  fraglich.  Meist 
fehlen  Entzündungserscheinungen  gänzlich,  weshalb  man  die  im  übri- 
gen gut  charakterisirte  Affection  besser  als  primäre  Pigment- 
Degeneration  der  Netzhaut  bezeichnet.  Die  Erkrankung  ist  oph- 
thalmoscopisch  durch  Verschmälerung  der  Retinalgefässe,  nament- 
lich der  Arterien,  durch  leichte  atrophische,  d.  h.  gelblich-weisse 


Fig.  310.  Retinitis  pigmentosa.  Ophthalmoskopisches  Bild  des  Augen- 
hintergrundes. 
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Verfärbung  der  Sehnervenpapille,  deren  Conturen  gewöhnlich  scharf 
bleiben  und  endlich  ganz  besonders  durch  eigentümliche  dissemi- 
nirte  unregelmässige  Ansammlungen  tief  schwarzen  Pigmentes  in  der 
Retina  und  zwar  namentlich  in  einer  zwischen  hinterem  Pol  und 
Aequator  liegenden  Zone  (vergl.  Fig.  310)  charakterisirt.  Die  Pig- 
mentflecken sind  bald  nur  spärlich  und  klein,  bald  zahlreich  und 
gross  und  liegen  zum  Th  eil  perivasculär  oder  in  der  Fortsetzung 
der  sich  allmählich  verlierenden  Gefässe.  Im  Allgemeinen  sind  die 
Pigmentfleckchen  im  Gegensatz  zu  den  rundlichen  und  klumpigen 
der  Chorioretinitis  disseminata  mehr  fein,  zackig,  Knochenkörper- 
chen-artig gestaltet;  nur  da,  wo  sie  sehr  mächtig  auftreten, 
bilden  sich  durch  Confluenz  umfänglichere  grosse  tiefschwarze 
Pigmentmassen,  die  rundliche  Lücken  enthalten.  Helle,  durch  In- 
filtration der  Netzhaut  oder  Atrophie  der  Chorioidea  bedingte  Flecken 
fehlen  dabei  gänzlich,  ebenso  Blutungen.  Die  Erkrankung  befallt 
immer  beide  Augen  und  kann  vererbt  werden. 

Die  histologischen  Veränderungen,  welche  bis  jetzt,  meist  in 
späteren  Stadien  des  Processes,  gefunden  wurden,  sind:  hochgradige 
Hypertrophie  des  Bindegewebsgerüstes  der  Netzhaut  , hyaline  Ver- 
dickung der  Gefässwandungen  mit  Obliteration  der  feineren  Aeste, 
Atrophie  des  Pigmentepithels,  sowie  Neubildung  von  stark  pigmen- 
tirten  Epithelzellen  und  Eindringen  des  Pigmentes  in  die  Retina, 
wo  es  sich  namentlich  auch  in  den  Gefässscheiden  ahlagert.  All- 
mählich gehen  alle  nervösen  Elemente  der  Retina  zu  Grunde,  mit 
Ausnahme  der  Nervenfaserschicht.  Die  drüsigen  Verdickungen  der 
Glaslamelle  finden  sich  gewöhnlich  auch  hier  in  grosser  Menge. 

Die  nicht  gerade  häufige  syphilitische  Retinitis  tritt  an 
einem  Auge  oder  auch  an  beiden  Augen  in  zweierlei  Form  auf, 
erstens  als  diffuse  Retinitis  ganz  analog  der  oben  geschilderten 
und  zweitens  (sehr  selten)  als  sog.  centrale  recidivirende  Re- 
tinitis. Anatomische  Untersuchungen  der  letzteren  fehlen  noch. 
Ophthalmoscopisch  sieht  man  in  der  Gegend  der  Macula  eine  grau- 
gelbliche Trübung. 

Die  Tuberkulose  befällt  die  Retina  nur  höchst  ausnahms- 
weise. 

Literatur  über  eitrige  Retinitis : Heibebg  , Centralbl.  f d.  med. 

JViss.  1874;  Roth,  Zeit.se/ir.  f.  Chirurg.  1.  Bd.;  Michel,  v.  Grä- 
fe' s .treh . 23.  Bd.  ; Litten,  Zeitsehr.  f.  kl  in.  Med.  2.  Bd.;  Hosch, 
v.  Gräfe' s Arch.  2G.  Bd ; Vibchow,  dessen  .dreh.  ,9.  u.  10.  Bd.; 
v.  GkXfe  u.  Schweiggke,  v.  Greife' s .dreh.  6.  Bd.;  Nagel,  ebenda; 
Beelin,  ebenda  13.  Bd.;  Knapp,  ebenda  13.  Bd.;  — über  Bright'- 
sche  Retinitis:  II.  Müllee,  v.  Gräfe' s .dreh.  4.  Bd.  und  tViirzb.  wed. 
Zeitsehr.  /;  Nagel,  v.  Gräfe' 's  Areh.  G.  Bd. ; Treitel,  ebenda  22.  Bd.; 
Poncet,  Gas.  wed.  de  Baris  187 G ; — über  Retinitis  pigmentosa: 
Bonders,  v.  Griife's  Arch.  3.  Bd. ; H.  Müller,  Ges.  Sehr. ; Schweiggee, 
ii.  Gräfe' s * lreii . .5.  u.  .9.  Bd. ; Junge,  ebenda  .5.  Bd.;  Pope,  Ophth. 
Ilusp.  Rep.  4.  Bd. ; Maes,  Utrecht  1861;  Lerer,  v.  Gräfe' s Arch. 
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15.  Ild. ; Landolt,  ebenda  18.  ßd. ; — über  diabetische  Retinitis: 
Nettlkship  , Ophth.  Hosp.  Rep.  LY;  Michel,  Ar  eh.  f.  klin.  Med. 
22.  Rd.  Weiteres  ist  bei  Lebeb,  Haudb,  v.  Gräfe  u,  Saemisch  5.  ßd. 
zu  finden, 

7.  Die  Entzündung  des  Sehnerven. 

§ 621.  Die  Entzündung  des  Sehnerven  kann  entweder  bloss 
das  intraoculäre  Ende  des  Opticus  (Papillitis  nach  Leber)  oder 
bloss  den  Sehnervenstamm  (retrobulbäre  Neuritis)  oder  beide  zu- 
sammen befallen.  Die  Entzündung  der  Papille,  die  Papil- 
litis tritt  in  mehr  oder  weniger  hohem  Grade  zu  jeder  stärkeren 
Retinitis  hinzu  (Neuro-  oder  Papillo-retinitis).  Ganz  beson- 
ders aber  ist  dies  bei  der  Bright’schen  Netzhautentzündung  der 
Fall.  Es  kann  indessen  die  Papille  auch  ganz  für  sich  allein  die 
Erscheinungen  der  Entzündung  zeigen,  und  zwar  dann,  wenn  eine 
Entzündung  vom  Sehnervenstamm  oder  auch  vom  Gehirn  her  bis 
zur  Papille  vorgeschritten  ist  (Neuritis  optica  descendens),  oder 
wenn  in  Folge  von  raumbeengenden  Tumoren  im  Schädel  die  Sub- 
arachnoidalflüssigkeit in  den  Zwischenscheidenraum  des  retrobulbär 
nicht-entzündeten  Sehnerven  hineingepresst  wird.  In  letzterem  Fall 
kommt  es  oft  rapide  zu  einer  hochgradigen  Schwellung  der  Papille 
mit  starken  Stauungserscheinungen  in  den  Retinalvenen  (starke 
Schlängelung  und  Blutextravasate),  weshalb  diese  Form  der  Papil- 
litis auch  als  Stauungspapille  bezeichnet  wird. 

Die  Papillitis  gibt  sich  ophthalmoscopisch  dadurch  zu  erken- 
nen, dass  die  Grenzen  der  Sehnervenscheide  undeutlich  werden,  wo- 
bei die  Papille  selbst  trüb,  geröthet  und  geschwellt  wird,  nament- 
lich in  der  nasalen  Hälfte.  Zugleich  pflegt  eine  stärkere  Füllung 
der  Retinalvenen  und  eine  leichte  Verschleierung  der  circumpapil- 
lären  Retinalzone  aufzutreten.  In  stärkeren  Graden  der  Entzün- 
dung nimmt  die  Schwellung  der  Papille  zu.  Die  Gefässe  werden 
durch  die  zunehmende  auf  Infiltration  beruhende  Trübung  des  Ge- 
webes mehr  und  mehr  im  Bereich  der  Papille  und  namentlich  an 
der  Grenze  derselben  verschleiert  und  verdeckt,  es  treten  mehr 
und  mehr  kleine  radiär-streifige  Blutextravasate  in  der  grau-rotheu, 
trüben  Nervensubstanz  auf  und  die  ganze  Papille  ist  oft  so  ver- 
wischt, dass  sie  nur  mit  Mühe  als  solche  erkannt  werden  kann. 

Bei  der  sog.  Stauungspapille  überwiegt  die  kugelartige  Schwel- 
lung der  Papille  und  die  Stauung  in  den  Retinalvencn  über  die 
Infiltrationstrübung  des  Opticus,  aber  sehr  oft  lässt  sich  aus  dem 
ophthalmoscopischen  Aussehen  allein  nicht  sicher  entscheiden,  ob 
die  Papillitis  von  Morbus  Brighti  oder  von  einem  Hirntumor  oder 
von  einer  descendirenden  Neuritis  herrührt.  Auch  die  mikroscopi- 
sche  Untersuchung  ergibt  in  allen  drei  Fällen  dieselben  Gewebs- 
veränderungen, nur  betonen  einzelne  Autoren,  dass  bei  der  Stauungs- 
papille im  Anfang  blosses  Oedem  der  Papille  die  starke  Schwellung 
derselben  verursache.  Später  zeigt  aber  auch  die  Stauungspapille 
die  Erscheinungen  der  Entzündung,  d.  h.  Infiltration  des  Gewebes 
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mit  Lymphkörperchen,  namentlich  längs  der  Gefässe,  varicöse  Hyper- 
trophie der  Nervenfasern , kleine  Blutextravasate  und  formloses, 
feinkörniges  Exsudat  zwischen  den  Faserzügen.  Auch  spärliche  Fett- 
körnchenzellen und  Corpora  amylacea  können  auftreten.  Weiterhin 
tritt  eine  Zunahme  des  Bindegewebes  ein  und  gleichzeitig  verfallen 
die  nervösen  Elemente  der  Atrophie,  so  dass  schliesslich  an  Stelle 
der  Papille  nur  eine  flache  oder  sogar  leicht  excavirte  Bindegewebs- 
schicht  liegt,  die  ophthalmoscopisch  durch  ihre  kalte  weisse  Fär- 
bung, den  Mangel  feinerer  Gefässe  und  die  Schmalheit  der  auf  ihr 
zusammenlaufenden  Retinalgefässe  sich  aufs  deutlichste  von  einer 
normalen  Papille  unterscheidet. 

Dass  bei  der  Stauungspapille  eine  Verdrängung  der  Subarach- 
noidalflüssigkeit nach  dem  Scheidenraum  des  Opticus  stattfinde, 
wurde  daraus  geschlossen,  dass  in  Fällen  erhöhten  intracraniellen 
Druckes  der  Opticus  dicht  hinter  dem  Bulbus  eine  ampulläre  An- 
schwellung zeigt,  die  auf  einer  Ausdehnung  der  Scheide  durch 
darunter  angesammelte  Flüssigkeit,  also  auf  einem  Hydrops  der 
Sehnervenscheide  beruht.  Die  angestaute  Flüssigkeit  presst  den 
Nerv  hinter  der  Lamina  cribrosa  zusammen,  verhindert  den  Piück- 
fluss  des  Blutes  in  der  Centralvene  und  soll  dadurch  auch  die  Ent- 
zündung der  Papille  verursachen.  Da  blosse  Venenstauung  gewöhn- 
lich keine  Entzündung  verursacht,  so  ist  es  nicht  unmöglich,  dass 
die  gleichzeitig  stattfindende  Compression  der  Arteria  centralis  re- 
tinae zu  zeitweiliger  Absperrung  des  Blutzuflusses  und  damit  mög- 
licherweise zu  Entzündung  der  Papille  führt.  Leber  nimmt  an, 
dass  die  in  den  Scheidenraum  hineingespresste  Cerebralflüssigkeit 
entzündungserregende  Eigenschaften  habe.  Von  Anderen  (HdgueninI 
ist  nachgewiesen,  dass  selbst  von  einem  ganz  entlegenen,  z.  B.  im 
Schläfenlappen  sitzenden,  Tumor  aus,  eine  Perineuritis  des  Seh- 
nervciistammes  ausgehen  kann,  sodass  also  eine  vom  Tumor  auf 
die  Meningen  und  die  Optici  übergehende  Entzündung  die  Papil- 
litis  hervorruft.  Es  ist  sehr  wohl  möglich,  dass  dieser  Zusammen- 
hang eines  intracraniellen  Tumors  mit  Papillitis  ein  häufigerer  ist, 
als  bisher  angenommen  wurde  (Huguenin).  Dabei  kann  die  im 
Bereich  der  Papille  vorhandene  Stauung  die  vielleicht  im  Opticus- 
stamme geringgradige  Entzündung  zu  einer  hochgradigen  anfachen. 

Die  Perineuritis  des  Opticusstammes,  wie  sie  auch 
Lei  Orbitalentzündungen,  Meningitis  basilaris  etc.  vorkommt,  kenn- 
zeichnet sich  dadurch,  dass  im  Intervaginalraum  des  Sehnerven 
eine  entzündliche  Exsudation  auftritt,  und  zwar  in  Form  von  reich- 
lichen farblosen  Blutkörperchen,  die  in  einer  feinkörnigen  oder  fein- 
faserigen Masse  eingebettet  sind.  Ferner  kommt  eine  Vermehrung 
der  Endothelzellen  vor,  welche  das  im  Intervaginalraume  ausge- 
spannte feine  Balkengewebe  überziehen.  Unter  Umständen  kann 
dann  eine  breite  zellenreiche  entzündliche  Exsudatschicht  den  gan- 
zen Intervaginalraum  rings  um  den  Opticus  ausfüllen. 

Eine  fernere  Entzündungsform  des  Opticusstammes  bildet  die 
Neuritis  intcrstitialis.  Sie  begleitet  oft  die  Perineuritis  und 
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führt  zu  zelliger  Infiltration  des  den  Opticus  durchziehenden  binde- 
gewebigen Stützgewebes.  Es  kann  dann  Hyperplasie  dieses  Binde- 
gewebes und  Atrophie  der  Nervenbündel  eintreten.  — Endlich 
kann,  in  Begleitung  der  beiden  vorigen  oder  auch  selbständig, 
die  Entzündung  die  Nervenfaserbündel  selbst  befallen  (Türck, 
Stellwag),  wobei  es  unter  Zerfall  des  Nervenmarkes  und  Auf- 
treten zahlreicher  Fettkörnchenzellen  zu  Atrophie  der  Nervenfasern 
d.  h.  zu  grauer  Degeneration  des  Sehnerven  kommt.  Dies  würde 
nach  Leber  als  Neuritis  medullaris  zu  bezeichnen  sein. 

Die  syphilitische  Entzündung  des  Opticus  tritt  manchmal 
zu  einer  specifischen  Retinitis  hinzu  (Neuroretinitis),  kann  aber  auch 
mehr  selbständig  auftreteu,  sei  es  in  der  Form  einfacher  Entzün- 
dung, sei  es  in  der  Form  gummöser  Infiltration.  Es  kann  dann 
der  ganze  Sehnerv  oder  das  Chiasma  von  gummöser  Wucherung 
durchsetzt  werden. 

Die  Tuberculose  des  Sehnerven  wurde  bis  jetzt  nicht  häufig 
beobachtet.  Die  Miliartuberkel  der  Opticusscheide,  die  zuerst  von 
Michel,  dann  von  Deutschmann  beobachtet  wurden,  dürften  wohl 
öfter  Vorkommen  als  man  bis  jetzt  annahm.  Die  experimentellen 
Untersuchungen  von  Deutschmann  zeigen  wenigstens,  dass  bei  Ka- 
ninchen nach  tuberculöser  Infection  des  Schädelraumes  sehr  bald 
Miliartuberkel  in  der  Opticusscheide  hinter  dem  Bulbus  auftreteu, 
ohne  dass  im  Anfang  die  centrale  Strecke  des  Opticusstammes  Ent- 
zündung erkennen  lässt.  — Die  chronische  Tuberkulose  kommt  im 
Opticus  selten  vor,  doch  kann  unter  Umständen  ein  grosser  Theil 
des  Nerven  von  tuberkulösen  Granulationswucherungen  durchsetzt 
und  so  zur  Atrophie  gebracht  werden. 

Literatur:  Lebeh,  Transart.  of  the  interna t.  tned.  Congr.  Lon- 
don 1881  u.  Handb.  von  v.  Gräfe  u.  Saernisch  5.  Bd. , wo  die  weitere 
umfangreiche  Literatur  sich  gesammelt  findet;  Huguenin,  Cur- 
resp.-Bl.  f Schweiz.  Aerzle  1882;  Haab,  Ferhandl.  d.  Schweiz,  na- 
lurf.  Gesellsch.  zu  Zürich  1883;  Michel,  Arch.  f.  klin.  Med.  22.  Bd. 
p.  448;  Deutschmann,  v.  Gräfes  Arch.  27.  Bd. ; Sattleb.,  ebenda 
24.  Bd. 

8.  Das  Glaucom. 

§ 622.  Als  Glaucom  bezeichnet  man  eine  Erkrankung  des 
Auges,  bei  welcher  der  intraoculare  Druck  über  die  Norm  erhöht 
ist.  Es  kann  in  Folge  davon  der  Bulbus  steinhart  werden.  Diese 
Drucksteigerung  kann  ein  vorher  gesundes  Auge  (p  r i m ä r e s Glau- 
com) oder  ein  schon  anderswie  erkranktes  Auge  befallen  (secun- 
däres  Glaucom).  Ferner  kann  das  Glaucom  acut  oder  chro- 
uisch,  mit  oder  ohne  entzündliche  Nebenerscheinungen 
auftreten.  Findet  die  Drucksteigerung  ganz  langsam,  ohne  Röthung 
des  Auges  mit  zeitweiligen  Intermissionen  statt,  so  wird  dies  Glau- 
coma  Simplex  genannt.  Man  findet  in  diesem  Fall  dann  bloss 
die  unten  erwähnte  Excavation  und  Atrophie  der  Papille.  Tritt 
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das  Glaucom  dagegen  acut  auf,  so  wird  auch  das  Aeussere  des 
Auges  stark  verändert:  es  tritt  hochgradige  Röthung  der  Conjunc- 
tiva  Bulbi,  ja  sogar  Chemosis  derselben  auf,  die  Cornea  wird  leicht 
getrübt,  wie  rauchig  und  ihre  Oberfläche  verliert  den  spiegelnden 
Glanz,  wird  matt  oder  leicht  chagrinirt.  Die  Pupille  ist  dabei  ge- 
wöhnlich etwas  erweitert.  Der  in  Folge  hiervon  sichtbare,  leicht 
graulich-grüne  Schimmer  in  der  Tiefe  der  weiten  Pupille,  wie  er 
auch  normaler  Weise  bei  weiter  Pupille  älterer  Leute  vorkommt, 
gab  der  Krankheit  den  Namen  Glaucom.  Wo  die  eben  erwähnte 
starke  Mitbetheiligung  der  Conjunctiva,  ferner  starke  Trübung  der 
Cornea  (vielleicht  auch  des  Glaskörpers)  sich  einstellt  und  das  Bild 
einer  Ophthalmie  zu  Stande  kommt,  spricht  man  auch  von  Glau- 
coina  inflammatorium.  In  beiden  Fällen  kann  bei  ziemüch  acut 
und  heftig  auftretender  Drucksteigerung  ausser  der  Härte  des  Bul- 
bus und  der  Mattheit  der  Cornea,  verbunden  mit  leichter  pericor- 
nealer  Röthung  jegliche  weitere  makroscopische  pathologische  Ver- 
änderung fehlen. 

Die  anatomischen  Veränderungen,  welche  das  Auge  bei  Glaucom 
erleidet,  lassen  sich  in  primäre  und  secundäre  trennen.  Die  erste- 
ren  scheinen  im  Wesentlichen  chronisch-entzündlicher  Natur  zu  sein, 
während  die  letzteren  mehr  atrophischer,  degenerativer  Art  sind. 

Nach  v.  Arlt  und  Fuchs  gibt  eine  chronische  Chorioiditis, 
namentlich  der  vorderen  Chorioidalpartieen  den  Anstoss  zu  einer 
Flüssigkeitszunahme  und  zu  einer  Drucksteigeruug  im  Bulbus.  Nach 
Knies  dagegen  liegt  der  Schwerpunkt  in  einer  circumscripten  ent- 
zündlichen Infiltration  der  Umgebung  des  Schlemnvschen  Canales, 
Avelche  zur  Bildung  zellenreichen  Gewebes  im  Fontana’schen  Raume 
(peripherste  Partie  der  vorderen  Kammer)  und  an  der  Vorderfläche 
der  Iris  führt.  In  Folge  dessen  entsteht  dann  eine  Obliteration 
des  Foutana’schen  Raumes,  wobei  die  Irisperipherie  mit  der  Peri- 
pherie der  Cornea,  d.  h.  mit  deren  Membrana  Descemeti  verlöthet 
wird.  Da  nach  Knies  vom  Fontana’schen  Raum  aus  der  Haupt- 
abfluss des  intraocularen  Saftstromes  aus  dem  Bulbus-Inneren  vor 
sich  gehen  soll,  so  tritt  bei  Obliteration  desselben  Stauung  und 
damit  die  für  Glaucom  charakteristische  intraoculare  Drucksteige- 
rung auf. 

Als  secundäre  pathologische  Veränderung  ist  in  erster  Linie 
die  glaucomatöse  Excavation  der  Papille  zu  nennen.  Da  die 
Lamina  cribrosa  die  schwächste  Stelle  der  Sclera  ist,  gibt  sie  offen- 
bar zuerst  dem  erhöhten  intraocularen  Drucke  nach  und  wird  all- 
mälig  nach  hinten  gedrängt.  Zugleich  atrophiren  in  Folge  des 
Druckes  die  Nervenfasern  der  Papille,  wodurch  die  Excavation  noch 
mehr  vertieft  wird.  Die  so  an  Stelle  der  Papille  entstehende  Grube 
(Fig.  311  Ff)  kann  0,6  bis  1,5  mm.  tief  werden.  Die  Weite  der  Grube 
beträgt  0,7  bis  1,25  mm.  Die  Lamina  cribrosa  kann  bis  hinter  das 
äussere  Niveau  der  Sclera  zurückgedrängt  werden.  In  früheren 
Stadien  ist  der  Grund  der  Grube  oft  mit  einer  Lage  neugebildeten 
kleinzelligen  Gewebes  bedeckt.  Später  schwindet  dasselbe  sanimt 
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Fig.  311.  Glaucoma  absolutum.  Längsschnitt  durch  den  Sehnerven  am 
Eintritt  in  den  Bulbus.  Atrophie  des  Sehnerven.  E Excavation  der  Papille.  N Linie, 
die  dem  Contur  einer  normalen  Papille  entsprechen  würde.  O Opticusstamm.  P Pial- 
scheide  desselben.  A Arachnoidalscheide,  deren  Balken  dicker  als  normal.  D Dural- 
scheide SA  Subarachnoidalraum  des  Opticus.  SD  Subduralraum  desselben.  S Sclera. 
Ch  Chorioidea.  R Retina.  Vergr.  12. 

den  darunter  liegenden  Nervenfasern,  sodass  der  Grund  der  Exca- 
vation durch  die  nackte  Lamina  cribrosa  gebildet  wird  (Fig.  311 E) ; 
schliesslich  schwinden  auch  die  Nervenfasern  und  Gefässe  an  den 
Seitenwänden  der  Grube  (Glaucoma  absolutum).  Auch  der 
Opticusstamm  atrophirt  endlich  nach  langer  Dauer  des  Processes, 
sodass  er  im  Durchmesser  beträchtlich  abnimmt  und  in  Folge 
dessen  der  Subarachnoidal-  und  Subduralraum  desselben  sich  er- 
weitert (SÄ  u.  SD). 

In  der  Retina  atrophirt  zunächst  die  Nervenfaser-  und  Gang- 
lienzellenschicht. Gleichzeitig  treten  an  den  Gefässen  Verdickung, 
Sclerosirung  und  Varicositäten  der  Wandungen  auf.  Hie  und  da 
kommt  es  schon  im  Anfang  des  Processes  zu  Blutungen  in  der 
Netzhaut  (hämorrhagisches  Glaucom).  Schliesslich  kann 
sich  auch  Netzhautablösung  einstellen. 

Der  Glaskörper  bleibt  unter  Umständen  normal,  löst  sich  in- 
dessen manchmal  in  seinem  hinteren  Theil  von  der  Retina  ab.  Fer- 
ner enthält  er  zuweilen  abnorme  Zellen  verschiedener  Gestalt,  ebenso 
Blutkörperchen  und  pigmentirte  Zellen. 

Die  Comealoberfläche  wird  bei  Glaucom,  ähnlich  wie  bei  Kera- 
I ütis,  matt,  leicht  uneben,  als  ob  feinste  Wassertröpfchen  darauf 
1 lägen.  Diese  Erscheinung  rührt  jedoch  nicht  von  Entzündung  her, 
sondern  hängt  lediglich  von  der  Drucksteigerung  ab  und  kann  da- 
1 her  rasch  eintreten  und  rasch  schwinden.  Sie  beruht  nach  Fuchs 
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auf  der  Bildung  kleiner,  oft  rosenkranzförmig  an  einander  gereihter 
Tröpfchen  von  Flüssigkeit  zwischen  den  Epithelzellen , namentlich 
denjenigen  der  tiefsten  Schichte.  Zwischen  Epithel  und  ßowman'- 
scher  Membran  wird  ferner  häufig  eine  structurlose  oder  bindege- 
webig aussehende  neugebildete  Membran  getroffen.  In  der  Bow- 
man’schen  Membran  selbst  sind  die  Canäle,  durch  welche  die 
Nerven  des  Epithels  hindurch  gehen,  erweitert.  Fuchs  fand  ausser- 
dem in  der  Cornea  parallel  zur  Oberfläche  spaltförmige  Lücken, 
die  nach  vorn  hin  successive  Zunahmen  und  die  Corneallamellen 
auseinander  drängten.  Nach  ihm  sind  alle  diese  Erscheinungen 
als  ein  durch  die  glaucomatöse  Drucksteigerung  bedingtes  Oedem 
der  Hornhaut  anzusehen. 

Da,  wo  das  Glaucom  als  sogenanntes  Secundärglaucom  im 
Gefolge  anderer  pathologischen  Processe  auftritt,  z.  B.  bei  Pu- 
pillarabschluss,  ectatiscben  Hornhautnarben,  Chorioidalsarkom,  Ver- 
letzungen und  Luxation  der  Linse  etc.  sind  die  Glaucomverände- 
rungen  mit  denen  der  Grundkrankheit  complicirt.  Knies  fand  so- 
wohl bei  Chorioidalsarkomen  als  bei  Luxatation  der  Linse  in  den 
Glaskörper  die  Obliteration  des  Fontana’schen  Raumes.  Ebenso 
Fuchs  bei  Chorioidalsarkomen. 

Die  Auffassung,  dass  die  Obliteration  des  Fontana’schen  Baumes 
das  Primäre  und  Hauptsächliche  des  Glaucomes  sei,  wird  nicht  von 
allen  Beobachtern  getheilt.  Viele  halten  diese  nur  für  secundär, 
durch  das  Vordringen  der  Iris  entstanden  und  suchen  das  Wesen 
des  glaucomatösen  Processes  in  anderen  Momenten  wie  in  krankhaften 
Veränderungen  der  Gefässe  der  Iris  und  des  Corpus  ciliare,  in 
Chorioiditis,  Bigidität  der  Sclera  etc.  Ad.  Webeb  hält  die  Ver- 
legung des  Fontana’schen  Baumes  ebenfalls  wie  Knies  für  das  We- 
sentliche, erklärt  dessen  Zustandekommen  aber  dadurch,,  dass  primär 
die  Ciliarfortsätze  anschwellen  und  dadurch  die  Irisperipherie  nach 
vorn  drängen,  wonach  diese  dann  mit  der  Peripherie  der  Cornea 
verklebe.  Pbiestlf.y  Smith  glaubt,  dass  die  Grössenzunahme  der 
Linse,  wie  er  sie  in  Augen  höheren  Alters  fand,  das  Moment 
bilde , welches  Glaucom  auslöse.  Die  zu  grosse  Linse  versperre 
nämlich  den  Abfluss  des  Flüssigkeitsstromes  aus  dem  Glaskörper 
nach  der  vorderen  Kammer.  Dadurch  werde  die  Linse  sammt  der 
Zonula  Zinnii  und  den  Ciliarfortsätzen  nach  vorn  geschoben  und 
die  Iris  an  die  Cornea  augepresst,  wodurch  der  Abschluss  des 
Fontana’schen  Raumes  gegeben  und  das  Glaucom  perfect  sei.  Letz- 
tere Hypothese  gilt  jedenfalls  nicht  für  solche  Fälle,  wo  die  Linse 
fehlt  (z.  B.  durch  Luxation  in  den  Glaskörper).  Weitere  Unter- 
suchungen müssen  entscheiden,  welche  von  den  obigen  Hypothesen 
für  die  Pathogenese  des  Glaucoms  zutreffend  und  ob  in  allen  Fällen 
dieselbe  pathologische  Veränderung  Ursache  der  Drucksteige- 
rung ist. 

Literatur:  H.  Müller , Ges.  Schriften ; v.  Gräfe,  sein  Arch. 

lid.  1,  2,  fl,  7;  Schweiggeh,  v.  Gräfe' S Arch.  Ud.  6‘ ; Pagenstecheb, 
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f.  Gräfe' s Arch.  Bd.  11  u.  22;  Knies,  ebenda  Bd.  22  u.  23;  Ad. 
Webeb,  ebenda  Bd.  22  und  Transact.  of  the  internal,  med.  Congress, 
London ; Pbiestlet  Smith,  ebenda ; Beaieey,  Ophthal.  Hosp.  Beports 
IÄ;  Fuchs,  Zehender’s  Zehn.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  1878,  Beilage- 
heft und  v.  Gräfe' s Arch.  Bd.  27;  Lebee,  ebenda  Bd.  24. 


* 

VI.  Geschwülste  und  Parasiten  des  Auges. 

§ 623.  Unter  den  primären  epithelialen  Geschwülsten 
des  Auges  und  seiner  Adnexa  kommt  am  häufigsten  der  Platten- 
epit helkrebs  vor.  Er  entwickelt  sich  meistens  an  der  Ueber- 
gangsstelle  zwischen  Conjunctiva  und  Cornea,  kann  indessen  auch 
primär  in  der  Conjunctiva  des  Bulbus  (Horner)  oder  der  Lider 
entstehen  und  von  da  auf  den  Bulbus  übergehen.  So  lange  die 
Carcinome  klein  sind,  haben  sie  Aehnlichkeit  mit  Ekzempusteln 
(v.  Gräfe),  bei  weiterem  Wachsthum  bilden  sie  derbe  höckerige 
Geschwülste,  welche  sowohl  nach  der  Fläche  als  nach  der  Tiefe 
sich  ausbreiten  und  die  Sclera  sowie  den  Cornealrand  zerstören. 
Sie  sind  meist  pigmentlos,  doch  sind  mehrfach  melanotische  Carci- 
nome dieser  Gegend  gesehen  und  beschrieben  (His,  Langhans, 
Manz)  worden. 

Carcinome  der  Thränendrüsen  (Horner)  sind  selten.  Sie  bil- 
den knotige  Tumoren,  welche  das  Auge  zur  Seite  drängen.  Durch 
Bildung  hyaliner  Kugeln  im  Innern  der  Krebszapfen  kann  jene  Ge- 
schwulstform entstehen,  welche  man  als  Cylindroma  carcinoma- 
todes  bezeichnet.  Becker  hat  ein  Adenom  der  Thränendrüsen  be- 
schrieben. 

Unter  den  Bindegewebsgeschwülsten  sind  weitaus  die  wich- 
tigsten das  Sarcom  und  das  Gliom.  Myxome,  Fibrome,  Lipome, 
Chondrome,  Osteome  etc.  treten  dagegen  ganz  zurück. 

Das  Sarcom  geht  am  häufigsten  von  der  Uvea  aus  und  ist 
entsprechend  dem  Pigmentgehalt  des  Mutterbodens  meist  pigmen- 
tirt.  Die  grösste  Zahl  des  Uvealsarcoms  fällt  auf  die  Chorioidea 
(85  g nach  Fuchs)  und  zwar  namentlich  auf  deren  hinteren  Ab- 
schnitt , seltener  bildet  der  Ciliarkörper  (9  §)  und  noch  seltener 
die  Iris  den  Ausgangspunkt.  Die  pigmentirten  Formen  verhalten 
sich  zu  den  unpigmentirten  wie  229  : 30..  Nahezu  die  Hälfte  der 
bis  jetzt  beobachteten  Uvealsarcome  waren  Spindelzellensarcome, 
ein  anderer  Theil  enthält  sowohl  Spindelzellen  als  Sternzellen  und 
Rundzellen.  Die  nicht  pigmentirten  waren  meist  Rundzellensarcome. 

Die  Cborioidalsarcome  nehmen  ihren  Ursprung  in  der  pigment- 
führenden Schicht  der  grossen  Gefässe.  Sowohl  die  Choriocapillaris 
als  die  Lamina  fusca  wird  erst  später  ergriffen.  Nach  Fuchs  geht 
die  Entwickelung  theils  von  den  Zellen  der  Gefässadventitia  und 
den  Endothelhäutchen,  theils  von  den  pigmentirten  Stromazellen 
aus.  Erstere  liefern  namentlich  unpigmentirte,  letztere  pigmentirte 

Ziegler,  Lchrb.  d.  path.  Anat.  II.  Thl.  3.  AuH.  5 1 
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Sarcomzellen,  doch  kann  auch  in  den  Abkömmlingen  der  ersteren 
Pigment  auftreten.  Bei  Beiden  wird  der  Wucherungsprocess  durch 
Vermehrung  des  Protoplasma’s  und  durch  Kerntheilung  eingeleitet. 

In  manchen  Fällen  nehmen  auch  Wanderzellen  (Fuchs)  an  der  Bil- 
dung der  Geschwulstzellen  Theil.  Das  Uvealsarcom  bildet  meist 
rundliche  Knoten,  welche  entweder  nach  aussen  oder  nach  innen 
oder  nach  beiden  Richtungen  zugleich  wuchern. 

Bei  der  Wucherung  nach  innen  wird  zunächst  die  Glaslamelle  : 
durchbrochen.  Das  Pigmentepithel  bleibt  dabei  passiv  und  wird 
zur  Seite  geschoben,  ohne  dass  es  an  der  Geschwulstbildung  Theil 
nimmt.  Weiterhin  verbreitet  sich  die  Neubildung  im  subretinalen 
Raum  oder  durchbricht  die  Retina  und  dringt  mit  stark  wuchern- 
den grossen  Zellen  in  den  Glaskörper  vor,  wobei  die  Glaskörper- 
zellen sich  gleichfalls  in  Sarcomzellen  umwandeln.  Nur  selten  ver- 
breitet sich  das  Sarcom  in  der  Chorioidea  in  der  Form  dissemi-  j 
nirter  kleiner  Knötchen. 

Der  Durchbruch  nach  aussen  geschieht  so,  dass  die  Geschwulst 
längs  der  Arterien,  Venen  und  Nerven,  welche  normalerweise  dieSclera 
passiren,  vordringt.  In  den  vorderen  Theilen  sind  es  besonders 
die  Vortexvenen  und  vorderen  Ciliarvenen,  am  hinteren  Pol  die 
zahlreichen  Arteriae  post,  breves,  denen  entlang  das  Sarcom  nach 
aussen  wuchert.  Ferner  kann  dasselbe  auf  dem  Wege  des  Opticus 
aus  dem  Bulbus  herauswuchern,  und  zwar  entweder  durch  die  Pa- 
pille und  die  Lamina  cribrosa  hindurch  oder  aber  vom  Rande  der 
Aderhaut  aus  neben  der  Papille  vorbei  direct  nach  rückwärts  in 
den  Intervaginalraum  des  Opticus.  Der  extraoeulare  Theil  der  Ge-  ; 
schwulst  wächst  immer  rascher  als  der  dem  intraoeulareu  Druck 
ausgesetzte  im  Bulbus  befindliche. 

Das  Chorioidalsarkom  führt  ohne  Ausnahme  früher  oder  später, 
meist  jedoch  rasch,  zu  Metastasen,  aber  nie  in  den  nächstgelegenen 
Lymphdrüsen,  sondern  hauptsächlich  in  der  Leber.  Die  Leberme- 
tastasen sind  häufiger  als  alle  übrigen  zusammengeuominen.  Die 
Metastasirung  geschieht  auf  dem  Wege  der  Blutbahn  durch  Sarkom- 
zellen-Emboli.  Fuchs  sah  auch  mehrfach  Sarcomzellen  in  den  Ge- 
fässen  der  Choriocapillaris.  Die  metastatischen  Geschwulstknoten 
haben  dieselbe  histologische  Structur  wie  die  primäre  Neubildung. 
Nur  in  der  Pigmentiruug  kann  eine  Dilierenz  bestehen,  indem  die 
secundären  Geschwülste  oft  weniger  pigmentirt  sind,  als  die  pri- 
mären oder  aueb  wohl  gar  kein  Pigment  enthalten. 

Die  im  Gefolge  des  Chorioidalsarcomes  im  Bulbus  auftretenden 
pathologischen  Veränderungen  sind  erstens  die  des  Glaucomes,  zwei- 
tens die  der  Entzündung  in  der  Form  von  Iridocyclitis  und  Cho- 
rioiditis. Im  letzteren  Falle  ist  die  Chorioidea  im  ganzen  nicht 
von  der  Geschwulst  occupirten  Gebiet  reichlich  von  Rundzellen 
durchsetzt , die  Kerne  der  Gefilsswände  sind  in  Proliferation  be-  *1 
griffen  etc.  Nicht  selten  wird  ferner  die  Oberfläche  der  Aderhaut 
mit  Exsudat  bedeckt,  welches  sich  später  organisirt.  In  den  daraus  ii 
resultirenden  Bindegewebsschwarten  kann  es  wohl  auch  zur  Knochen-  ja 
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bildung  kommen.  Fenier  kann  Netzhautablösung  und  Cataract- 
bildung  kinzutreten. 

Sarcome  der  Tbränendrüsen , der  Conjunctiva  und  der  Sclera 
sind  selten,  doch  kommen  verschiedene  Formen  vor  und  können  eine 
erhebliche  Grösse  erreichen  (Dyer,  Nettleship).  Die  Conjuncti- 
val-  und  Scleralsarcome  gehen  meist  von  der  Cornealgrenze  aus 
und  sind  meist  pigmentirt. 

Am  Sehnervenstamm  kommen  sowohl  Spindel-  als  Rundzellen- 
sarcome  vor  und  präsentiren  sich  als  cylindrische  oder  spindelige 
oder  knotige  Verdickungen  des  Sehnerven.  Endlich  können  Sarcome 
sich  auch  in  den  um  den  Bulbus  gelegenen  Geweben  sowie  im  Pe- 
riost  der  Augenhöhle  entwickeln.  An  den  letztgenannten  Stellen 
sind  mehrfach  auch  sarcomatöse  Cylindrome  beobachtet,  ferner  auch 
plexiforme  Sarcome,  Myxosarcome,  Fibrosarcome  und  Osteome.  Alle 
diese  Geschwülste  bilden  knotige  Tumoren,  welche  den  Bulbus  mehr 
oder  weniger  verdrängen. 

Perls  beobachtete  ein  ächtes  Neurom  des  Nervus  opticus; 
Horner  ein  papillöses  Fibrom  der  Conjunctiva. 

Das  Gliom  kommt  vornehmlich  in  der  Retina,  selten  im  Op- 
ticusstamm vor  und  tritt  häufig  doppelseitig  auf.  Während  das 
Uvealsarcom  bis  zum  zweiten  Lebensjahr  gar  nicht,  bis  zum  zehn- 
ten äusserst  selten  vorkommt,  findet  sich  das  Gliom  der  Netzhaut 
bloss  in  den  ersten  Lebensjahren  (bis  ca.  zum  zwölften),  später 
nicht  mehr  und  kann  congenital  sein.  Es  ist  sogar  wahrscheinlich, 
dass  die  Entwicklung  der  Gliome  der  Netzhaut  meistens  in  die 
Fötalzeit  zurückreicht. 

Der  feinere  Bau  des  Retinalgliomes  stimmt  im  Allgemeinen 
mit  demjenigen  der  Hirngliome  überein.  Es  setzt  sich  danach  die 
Geschwulst  aus  dichtgedrängten  einkernigen  Zellen  zusammen,  die 
in  eine  von  zahlreichen  weiten,  dünnwandigen  Gefässen  durch- 
zogene spärliche,  feinkörnig  oder  feinfaserig  aussehende  Inter- 
zellularsubstanz eingebettet  sind.  An  gehärteten  Präparaten  er- 
scheinen die  Gliomzellen  rundlich,  und  der  Kern  ist  nur  von  ganz 
wenig  Protoplasma  umgeben,  sodass  die  Geschwulstmasse  aus  Kör- 
nern zu  bestehen  scheint,  ähnlich  denen  der  Körnerschicht  der 
Retina.  Manche  Autoren  geben  auch  an , dass  die  Geschwulst 
wesentlich  aus  Rundzellen  bestehe.  Beim  Zerzupfen  frischer  Gliome 
aber  fand  Leber  das  Protoplasma  der  Zellen  in  ungemein  zahlreiche 
feine  durcheinander  gewirrte  Fäserchen  auslaufen,  ähnlich  den  Dei- 
ters’schen  Zellen  und  analog  jenen , welche  in  Hirngliomen  Vorkom- 
men. Auch  Vetsch  fand  diese  Zellform  sehr  häufig,  um  so  häu- 
figer, je  frischer  das  Präparat  war.  Damit  erscheint  das  Retinal- 
gliom demjenigen  des  Gehirns  näher  gerückt;  immerhin  unterscheidet 
es  sich  von  jenem  nicht  unwesentlich  dadurch , dass  es  Metastasen 
in  verschiedenen  Organen  bildet.  Ferner  greift  es  auch  in  der  Con- 
tinuität  um  sich,  füllt  den  ganzen  Bulbus  aus,  ergreift  die  Sclera, 
die  Lider,  die  weichen  Theile  und  die  Knochen  des  Gesichtes  und 
kann  auch  in  der  Bahn  des  Sehnerven  bis  zum  Gehirn  Vordringen, 
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wobei  es  hauptsächlich  den  Nervenfasern,  weniger  den  Opticus- 
scheiden folgt. 

Thierisehe  Parasiten  kommen  nur  selten  im  Auge  vor.  Am 
häufigsten  ist  der  Cysticercus  cellulosae,  im  Innern  des 
Bulbus  oder  in  der  Orbita  (letzteres  sehr  selten)  gefunden  wor- 
den. Intraoculär  kommt  der  Cysticercus  am  häufigsten  unter  der 
Retina  und  im  Glaskörper  vor,  selten  dagegen  in  der  vordem 
Kammer,  wo  er  entweder  frei  beweglich  ist  oder  der  Iris  oder 
der  Membrana  Descemeti  anhaftet.  Der  Parasit  zeigt  sich  hier  als 
kleine  durchsichtige  leicht  gelbliche  Blase,  die  sich  bewegt  und  von 
Zeit  zu  Zeit  den  Kopf  mit  seinem  fadenförmigen  Hals  ausstülpt. 
Meist  verursacht  der  Blasenwurm  Entzündung  der  Iris.  — Auch 
der  unter  der  Netzhaut  sitzende  Cysticercus  lässt  Bewegungen 
seiner  Wandung  und  Ortsveränderungen  erkennen,  dagegen  bleibt 
hier  der  Kopf  immer  in  die  Blase  eingestülpt.  Diese  erscheint 
ophthalmoscopisch  als  kleiner  weisser  scharf  begrenzter  Körper,  der 
oft  an  einer  Stelle  einen  helleren  Fleck  zeigt,  der  dem  Kopf  ent- 
spricht. Wenn  die  Blase  grösser  geworden  ist,  trübt  sich  die  über 
ihr  liegende  Retina  und  die  weiteren  Folgen  sind  Ablösung  der  Netz- 
haut in  mehr  oder  weniger  grossem  Umfang,  Trübung  des  Glas- 
körpers, Einkapselung  der  Blase,  wobei  dieselbe  von  einer  der- 
ben fibrösen  Schwarte  eingeschlossen  wird,  die  nach  Jahren  theil- 
weise  verkalken  kann.  Die  Retina  und  Chorioidea  können  eben- 
falls durch  bindegewebige  Wucherung  verdickt  werden  und  an  der 
Kapselbildung  Theil  nehmen.  Der  Wurm  kann  aber  auch  durch 
die  Retina  in  den  Glaskörper  durchbrechen  und  hier  frei  beweglich 
als  kreisrunde  Blase  gesehen  werden,  deren  Kopf  bald  aus-  bald 
eingestülpt  ist.  Auch  diese  Cysticercen  führen  bald  zur  Trübung 
des  Glaskörpers,  gewöhnlich  auch  zu  Netzhautablösung  und  zu 
Phthisis  Bulbi. 

Von  Entozoen  sind  ferner  die  Filaria  und  der  Echino- 
coccus zu  nennen.  Letzterer  kommt  ab  und  zu  in  der  Orbita  vor, 
während  erstere  in  der  vorderen  Kammer  und  im  Glaskörper  beob- 
achtet wurde. 

Literatur  über  epitheliale  Geschwülste : Horner,  Zehender's  klin. 
Monatsb/ätler  1871 ; Berlin,  Handb.  d.  Augenheilk.  v.  Graefe  und 
Saemisch  f'l ; 0.  Becker,  Bericht  üb.  d.  Augenklinik  d.  Wiener  Uni- 
versität 1863 — 65 ; v.  Graefe,  sein  Arch.  FI1. 

Literatur  über  Bindesubstanzgeschwülste:  Virchow,  Die  krankh. 
Geschwülste  II;  Fuchs,  Das  Sarcom  des  Uvea/traclus,  Wien  1882; 
Dyer  ( Sarcom  der  Conjunctiva  bulbi),  Transact  of  the  Americ.  Ophth. 
Soc.  187.9;  Leber  (Gliom),  Handb.  von  v.  Graefe  u.  Saemisch  Vi 
Vetsch  (Gliom),  Arch.  f.  Ophtha/m.  XI;  Bizzozero  (Gliommetastasen), 
Moleschot  Cs  Untersuch.  XI;  v.  Hippel  (Gliom),  Ber.  üb.  d.  oph- 
thalm.  Univ. -Klinik  in  Giessen  1881. 
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Pathologische  Anatomie  des  Gehörorganes. 

Von 

Dr.  Wagenhäuser, 

Docent  der  Ohrenheilkunde  in  Tübingen. 

I.  Einleitung.  Missbildungen. 

§ 624.  Das  Gehör  zerfällt  in  anatomischer  Beziehung  in  drei 
Abschnitte,  das  äussere,  mittlere  und  innere  Ohr.  Das  äussere  Ohr 
(Ohrmuschel,  äusserer  Gehörgang  und  Trommelfell),  sowie  das  mitt- 
lere Ohr  (Trommelhöhle,  Gehörknöchelchen,  Ohrtrompete  und  War- 
zenfortsatz) bilden  in  functioneller  Beziehung  den  schallleiten- 
den Apparat,  während  das  innere  Ohr  (Ursprung  des  Hörnerven 
im  Gehirne,  sein  Stamm  und  seine  Ausbreitung  im  Labyrinth)  den 
schallempfindenden  Apparat  darstellt. 

Den  Anfangstheil  des  äusseren  Ohres  bildet  die  Ohrmuschel,  an 
die  sich  der  röhrenförmige  Gehörgang  (Fig.  312«)  anschliesst.  Der- 
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Gehörgang.  b Trommelfell.  c Hammer.  d Ambos.  e Steigbügel.  / Vorbof. 
g Innerer  Gehörgang,  h Schneckenkanal.  i Untere  (Drosselader-)  Wand  der 
Trommelhöhle.  I Innere  (Labyrinth-) , m obere  (Gehirnhaut-)  Wand,  n Canalis 
Fallopiae.  Vergr.  2,5. 

selbe  wird  an  seinem  inneren  Ende  durch  eine  Membran,  das  Trom- 
melfell ( b ),  geschlossen,  das  die  Scheidewand  zwischen  äusserem 
und  mittlerem  Ohre  bildet.  Den  nach  innen  davon  befindlichen  Trom- 
melhöhlenraum iiberbrückt  die  Kette  der  Gehörknöchelchen  aus 
Hammer  (c),  Ambos  (d)  und  Steigbügel  (e)  bestehend.  Der  Ham- 
mer, als  Anfangsglied  derselben  steht  mit  der  Innenfläche  des  Trom- 
melfelles in  fester  Verbindung,  während  ihr  Endglied,  der  Steig- 
bügel, mit  seiner  Fussplatte  dem  ovalen  Fenster  der  Labyrinth  wand 
beweglich  eingefügt  ist. 

Trommelfell  und  Gehörknöchelchenkette  bilden  die  anatomisch 
wichtigen  Theile,  vermittelst  deren  die  durch  den  Gehörgang  zuge- 
führten Schwingungen  der  Luft  auf  das  Labyrinth  übertragen  wer- 
den. Eine  accessorische  Bedeutung  hierbei  kommt  den,  verschiedene 
Spannung  der  Kette  herbeiführenden  Muskeln  der  Gehörknöchelchen 
sowie  der  Ohrtrompete  zu,  durch  welche  eine  Ventilation  des  Mit- 
telohres, ein  Gleichgewichtszustand  der  Luft  der  Trommelhöhle  mit 
der  äusseren  Atmosphäre  vermittelt  wird. 

An  die  Trommelhöhle  schliesst  sich  nach  innen  zu  vom  inne- 
ren Ohre  zunächst  das  Labyrinth  an.  Von  der  Masse  des  Felsen- 
beines umschlossene  und  von  harten  Knochen  gebildete  Räume  (das 
knöcherne  Labyrinth)  enthalten  eine  Anzahl  unter  sich  communici- 
render,  vom  Labyrinthwasser,  der  Endolymphe  erfüllter  häutiger 
Schläuche  und  Säckchen  (das  häutige  Labyrinth),  dazu  bestimmt, 
die  Endausbreitungen  des  Hörnerven  zu  tragen.  Die  Knochenräume 
nur  zum  Theil  ausfüllend  wird  das  häutige  Labyrinth  von  der  Peri- 
lymphe umspült  und  stellenweise  durch  Bindegewebsstränge  an  die 
Wandungen  befestigt. 

Den  anatomischen  Mittelpunkt  des  Labyrinthes  bildet  der  Vor- 
hof (f)  mit  seinen  beiden  Säckchen,  dem  Sacculus  hemiellipticus, 
von  dem  die  Bogengänge  abgehen,  und  dem  kleineren,  runden,  dem 
Sacc.  hemisphaericus,  der  den  blindsackförmigen  Anfang  des  Sclmek- 
kenkanales  (h)  darstellt;  den  physiologisch  wichtigsten  Theil  bil- 
det die  Schnecke,  auf  deren  häutigem  Spiralblatte  sich  die  Endappa- 
rate des  Nervus  cochlearis  befinden. 

Gegen  die  Trommelhöhle  zu  wird  der  Vorhof  durch  den  Steig- 
bügel in  der  Fenestra  ovalis,  die  Schnecke  durch  die  Membran  des 
runden  Fensters  abgeschlossen.  Zwei  Canäle,  der  Aquaeductus  ve- 
stibuli  et  cochleae,  vermitteln  eine  Verbindung  der  endo-  und  pe- 
rilymphatischen Räume  mit  dem  Subarachnoidealraume.  Vom  Stamme 
des  Ilörnerven  treten  die  einzelnen  Zweige  durch  eine  Reihe  sieb- 
förmig  durchlöcherter  Stellen  am  Grunde  des  inneren  Gehörganges 
zu  den  verschiedenen  Abtheilungen  des  Labyrinthes,  während  der 
Stamm  selbst , nach  seinem  gemeinschaftlichen  Verlaufe  mit  dem 
b acialis  im  inneren  Gehörgange,  an  der  untern  Grenze  des  Pons  iu 
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die  Medulla  oblongata  eintritt,  von  wo  dann  seine  Fasermassen  zu 
den  verschiedenen  Acusticuskernen  in  der  Rautengrube,  im  Funicu- 
lus  cuneatus  und  gracilis,  sowie  zum  Corpus  restiforme  verlaufen. 

Die  Erregung  der  terminalen  Endapparate  des  Hörnerven  ge- 
schieht in  der  Weise,  dass  die  Schwingungen  der  Luft  vom  Trom- 
melfell aus  auf  die  Gehörknöchelchenkette  und  durch  die  Fussplatte 
des  Steigbügels  auf  das  Labyrinthwasser  und  damit  auf  die  Weich- 
theile,  welche  diese  Endapparate  tragen,  übermittelt  werden. 

Vom  Gehörorgan  entwickeln  sich  das  äussere  und  mittlere  Ohr 
unter  wesentlicher  Betheiligung  der  ersten  Kiemenspalte.  Während 
sich  dieselbe  in  ihrem  ganzen  vorderen  Abschnitte  schliesst,  erhält 
sich  ihr  hinterster  Theil  wegsam , mit  Ausnahme  einer  ldeinen, 
dicht  an  der  äusseren  Oberfläche  gelegenen  Stelle,  die  verwächst 
und  das  Trommelfell  bildet.  Aus  der  an  der  Aussenfläche  des 
Trommelfelles  gelegenen  Grube  und  ihren  Wandungen  entwickelt 
sich  der  äussere  Gehörgang  und  die  Ohrmuschel,  während  der  me- 
diale Rest  der  Kiemenspalte  die  Paukenhöhle  und  die  Ohrtrompete 
liefert.  Aus  dem  1.  und  2.  Kiemenbogen  gehen  die  Gehörknöchel- 
chen hervor.  Vom  inneren  Ohre  entwickelt  sich  das  Labyrinth  aus 
der  Labyrinthblase,  einer  bläschenförmigen  Einstülpung  des  Ecto- 
dermas  zu  beiden  Seiten  des  Nachhirnes,  wozu  das  mittlere  Keim- 
blatt (Mesoderma)  die  häutigen  und  ursprünglich  knorpeligen,  spä- 
ter knöchernen  äusseren  Hüllen  liefert.  Der  das  Gehirn  und  die 
Labyrinthblase  verbindende  Hörnerv  entsteht  als  gangliöse  Masse 
aus  dem  Hinterhirn. 

Nach  Hunt  und  Uebantschitsch  hat  die  1.  Kiemenspalte  mit  der 
Entwicklung  des  äusseren  und  mittleren  Ohres  nichts  zu  thun,  und 
es  bildet  sich  der  Gehörgang  durch  eine  Einbuchtung  der  Haut  hinter 
derselben,  die  Tuba  und  Paukenhöhle  durch  eine  Ausstülpung  der 
Mundbucht  (Mund-,  Nasen-,  Rachenhöhle),  die  vom  Ectoderma  über- 
zogen ist. 

Literatur:  Kölliker  , Entwickelungsgeschichte  des  Menschen, 

Leipzig  1819;  David  Hunt,  Americ.  Journ.  of  otology  IE;  Ue- 
bantschitsch  , Schenk' s Mittheilungen  1877  I.  II.  und  Lehrbuch  der 
Ohrenhei/k.,  IVien  1880. 

§ 625.  Missbildungen  des  Gehörorganes  betreffen  bald 
alle  Abschnitte  desselben  gleichzeitig,  bald  finden  sich  dieselben, 
entsprechend  den  oben  geschilderten  entwicklungsgeschichtlichen 
Verhältnissen,  auf  das  äussere  und  das  mittlere  Ohr  beschränkt  bei 
Intactsein  des  inneren  Ohres,  oder  letzteres  erweist  sich  allein  be- 
troffen, während  das  äussere  und  das  mittlere  Ohr  normal  sind. 

Die  Missbildungen  des  äusseren  und  mittleren  Ohres  kommen 
vorwiegend  einseitig,  seltener  doppelseitig  vor  und  finden  sich  häufig 
neben  anderweitigen  Hemmungsbildungen,  wie  Hasenscharten,  Wolfs- 
rachen , Halskiemenfisteln , sowie  halbseitiger  Gesichts atrophie.  Sie 
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sind  nach  Virchow  auf  frühe  Störungen  in  der  Schliessung  der 
ersten  Kiemenspalte  zurückzuführen. 

An  der  Ohrmuschel  fehlen  häufig  leinzelne  Theile,  z.  B.  der 
Helix,  der  Antihelix,  oder  der  Lobulus,  oder  es  ist  die  ganze  Muschel 
verkrüppelt  (Mikrotie).  Nur  selten  kommt  ein  völliger  Defect 
derselben  vor.  In  anderen  Fällen  ist  dieselbe  ganz  oder  theil- 
weise  abnorm  vergrössert,  von  häutigen  oder  knorpeligen  Wülsten 
(Auricularanhängen)  umgeben,  oder  verdoppelt.  Als  Anomalieen 
der  Lage  sind  Sitz  derselben  an  der  Wange,  dem  Halse,  oder 
der  Schulter  zu  erwähnen. 

Nicht  selten  finden  sich  in  der  Umgebung  des  Ohres,  nach 
vorne,  als  Residuen  der  ersten  Kiemenspalte,  kleine  narbenähnliche 
Grübchen,  Fistelöffnungen  oder  Gänge,  die  eine  rahmähnliche  Flüs- 
sigkeit secerniren  (Fistula  auris  congenita).  Ein  Zusammenhang  mit 
dem  Gehörgang  oder  der  Paukenhöhle  fehlt  (Urbantsciiitsch). 

Gleichzeitig  mit  Verkrüppelung  der  Ohrmuschel  kann  der  Ge- 
hörgang vollkommen  fehlen  oder  nur  durch  eine  oder  mehrere 
flache  Dellen  an  Stelle  des  Ohreinganges  angedeutet  sein.  In  anderen 
Fällen  ist  ein  knorpeliger  Canal  vorhanden , in  der  Tiefe  jedoch 
knöchern  oder  membranös  geschlossen , oder  als  ganz  feiner  Canal 
fortgesetzt.  Gleichmässige  oder  sanduhrförmige  Verengerung,  Binde- 
gewebsbrücken  zwischen  den  Wänden,  Duplicität  des  Gehörganges, 
sowie  abnorme  Weite  sind  beobachtet. 

Am  Trommelfelle  zeigen  sich  in  Bezug  auf  Form,  Grösse  und 
Neigung  vielfache  Anomalieen.  Ein  congenitaler  Defect  desselben 
findet  sich  nur  bei  Defect  des  Gehörganges  und  der  Paukenhöhle. 
Das  Foramen  Rivini,  als  normale  Oeffnung  im  Trommelfell,  existirt 
nicht,  und  es  wird  das  Vorhandensein  eines  solchen  als  Hemmungs- 
bildung betrachtet. 

Die  Paukenhöhle  sammt  ihrem  Inhalte,  den  Gehörknöchelchen, 
kann  vollständig  fehlen,  oder  rudimentär  entwickelt  sein.  Schlitz- 
förmige Verengerung,  gänzliches  oder  theilweises  Fehlen  der  Laby- 
rinthfenster, abnorme  Weite  und  Verdoppelung  derselben  kommen 
gleichfalls  vor.  Als  seltene  Anomalie  der  Gehörknöchelchen  ist  die 
Verschmelzung  von  Ambos  und  Steigbügel,  oder  aller  drei  Knöchel- 
chen zu  einem  (Columellabildung)  zu  erwähnen.  Anomalieen  der 
Gestalt  finden  sich  namentlich  häufig  am  Steigbügel  vor. 

Als  verhältnissmässig  selten  sind  Missbildungen  der  Ohrtrom- 
pete zu  betrachten.  Völliger  Defect  derselben  wurde  nur  dreimal 
beobachtet  neben  Mangel  des  äusseren  Ohres  und  rudimentärer 
Entwicklung  der  Paukenhöhle  und  des  Labyrinthes.  Gleichfalls 
selten  sind  congenitale  Obliteration  und  Stenose  derselben,  während 
Anomalieen  ihres  Verlaufes  z.  B.  winklige  Knickung  sowie  asym- 
metrische Lage  der  Rachenmündung  häufiger  Vorkommen. 

Bei  anderweitigen  Missbildungen  des  Ohres  bei  angeborener 
Taubstummheit  kann  der  Warzenfortsatz  vollkommen  fehlen  oder 
mangelhaft  entwickelt  sein.  Variabilitäten  seiner  Grösse  und  Form 
(hakenförmige  Krümmung)  sowie  der  Grösse,  Form  und  Ausdehnung 
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seiner  lufthaltigen  Zellen,  von  denen  sich  constant  ein  etwa  kirsch- 
kerngrosser Hohlraum  (Antrum  mastoideum)  dicht  hinter  und  über 
der  Paukenhöhle  vorfindet,  kommen  häufig  zur  Beobachtung.  An- 
geborene Verdünnungen  und  Lücken  in  der  Corticalis  sind  wegen 
der  Entstehung  von  Hautemphysemen  von  Bedeutung. 

Als  Missbildungen  des  inneren  Ohres,  welche  häufig  bei  Taub- 
stummen oder  bei  Schädelmissbildung  Vorkommen,  wurden  beschrie- 
ben: Vollständiges  Fehlen  des  Labyrinthes,  sämmtlicher  oder  ein- 
zelner Bogengänge,  rudimentäre  Entwicklung  derselben  (als  kurze 
Stümpfe),  Mangel  der  Schnecke,  ihres  Modiolus  und  der  Lamina 
spiralis,  sowie  Verdoppelung  und  Erweiterung  der  Aquäducte.  Bei 
Defect  des  Labyrinthes  fehlt  der  Gehörnerv  ganz  oder  endet  mit 
einer  Anschwellung  in  der  Knochenmasse.  Als  Anomalieen  am  cen- 
tralen Theile  des  Hörnerven  wurde  Fehlen  oder  mangelhafte  Aus- 
bildung der  Striae  acusticae  mehrfach  beobachtet. 

Literatur:  VntcHow,  Virch.  Arch.  30.  u.  32.  IUI. ; Schwartze, 
Palhol.  Anat.  d.  Ohres,  in  Hiebs  Handbuch  d.  puthol.  Anatomie 
6.  Lief. ; die  Lehrbücher  von  v.  Tböltsch,  Gbübeb,  Uebantschitsch 
u.  Politzeb. 

ET.  Pathologische  Anatomie  des  äusseren  Ohres. 

1)  Die  krankhaften  Veränderungen  der  Ohrmuschel. 

§ 626.  Hyperämie  der  Ohrmuschel  mit  beträchtlicher  Tem- 
peratursteigerung kann  sich  bei  paretischen  und  paralytischen  Zu- 
ständen der  Gefässnerven  des  Sympathicus  und  des  Plexus  cervica- 
lis  einstellen. 

Hämorrhagie  in  das  Gewebe  derselben  kommt  in  Form  der 
Ohrblutgeschwulst  (Othacmatoma)  vor.  Ein  Bluterguss  zwischen 
den  einzelnen  Knorpellagen  oder  zwischen  Knorpel  und  Pcrichon- 
drium  hebt  letzteres  ab  und  führt  zur  Bildung  einer  fluctuirenden 
Geschwulst  an  der  concaven  Seite  der  Ohrmuschel,  welche  anfangs 
von  flüssigem  Blute,  nach  einiger  Zeit  aber,  wenn  ein  Niederschlag 
des  Blutfaserstoifes  erfolgt  ist,  von  einer  gelblichen  serösen  Flüssig- 
keit erfüllt  ist.  Sie  wird  überwiegend  häufig  bei  Geisteskranken, 
jedoch  auch  bei  geistig  gesunden  Individuen  beobachtet  und  ent- 
steht meist  in  Folge  von  Trauma,  seltener  spontan  und  dann  biswei- 
len doppelseitig  an  symmetrischen  Stellen.  Als  prädisponirende 
Momente  werden  degenerative  Processe  im  Knorpel,  Spaltbildungen, 
Erweichung  und  Gefässwucherung  angenommen. 

Den  gewöhnlichen  Ausgang  bildet  die  Resorption  des  Ergusses 
und  Wiederanlagerung  des  Perichondriums,  wonach  Verdickung  oder 
Verkrümmung  der  Ohrmuschel  zurückbleibt.  Spontaner  Aufbruch, 
Vereiterung  oder  Verjauchung  ist  selten  und  kommt  meist  nur  bei 
schweren  traumatischen  Affectionen  vor.  Eine  häufige  Folge  ist 
Verkalkung  des  Ohrknorpels. 
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Entzündungen  der  Haut  entwickeln  sich  entweder  primär 
an  der  Ohrmuschel , oder  greifen  von  der  Nachbarschaft  her  auf 
dieselbe  über.  Bei  den  acuten  Exanthemen,  bei  Erysipelas  capitis 
wird  dieselbe  mit  ergriffen,  das  Erythem,  sodann  namentlich  häufig 
das  Eczem.  seltener  Herpes,  Lupus,  Pemphigus  syphiliticus,  sowie 
Ichthyosis  kommen  an  derselben  vor.  Gangraen  der  Haut  entsteht 
selten  bei  Typhus,  Erysipel,  oder  spontan  bei  Säuglingen.  Phleg- 
mone tritt  zuweilen  nach  Trauma  (Durchstechung  des  Läppchens), 
Insectenstichen  und  Erfrierung  auf.  Nach  stärkeren  Quetschungen 
können  Schrumpfungen  und  Verbildungen  der  Ohrmuschel  Zurück- 
bleiben. 

Pericliondritis , als  schmerzhafte,  fluctuirende  Geschwulst, 
ähnlich  dem  Othaematom,  an  der  concaven  Seite  der  Ohrmuschel, 
scharf  gegen  das  Läppchen  zu  abgesetzt,  tritt  nur  selten  auf. 
Heilung  erfolgt  nach  Entleerung  des  Abscesses  mit  oder  ohne  Diffor- 
mität.  Exfoliation  nekrotischer  Knorpelstücke  wurde  bisher  nicht 
beobachtet. 

Als  krankhafte  Veränderungen  des  Ohrknorpels  wurden 
Erweichung,  Knorpel-  und  Gefässneubildung,  partielle  Verkalkung, 
sowie  Verknöcherung  gefunden.  Bei  Gicht  kommt  es  daselbst  zur 
Ablagerung  von  barnsaurem  Natron. 

Geschwülste  wurden  beobachtet  in  Form  von  Atheromen 
an  der  convexen  Fläche  der  Muschel,  Fibromen,  vom  Läppchen 
ausgehend  oft  bis  Hühnereigrösse,  sodann  Lipome,  Angiome,  Sar- 
come  und  Carcinome.  Letztere  führen  zuweilen  zu  ausgedehnten 
Zerstörungen  der  tieferen  Theile  des  Ohres. 

Die  von  Bieder  beobachtete  Hypertrophie  der  Ohrmuschel  nach 
Durchschneidung  des  Halssympathicus  konnte  von  Auderen  nicht 
bestätigt  werden.  Brown-Seouard  u.  Baratoux  sahen  nach  ein- 
seitiger Durchschneidung  des  Corpus  restiforme  bei  Thieren  Blut- 
ergüsse unter  der  Haut  der  Ohrmuschel  an  der  gleichen  Seite  auf- 
treten. 

Literatur  über  Othaematom : Bied  , Journ.  v.  Gräfe  u.  I fall  her 

1833  XIX;  Saxe,  Diss.  inaug.,  Leipzig  1853;  G.  Haase,  Heule' s 
u.  Pfeuffer's  Zeitschrift  III.  Reihe  B.  24  (Literatur  bis  1864);  Yie- 
chow,  Geschwülste  /.  S.  135;  L.  Meter,  Virch.  .4rch.  37.  Bd.; 
Gudden,  Zeit  sehr.  f.  Psi/ch.  Bd.  XII I! ; Haupt,  Diss.  inaug.,  iFürz- 
> bürg  1867 ; Schüle,  v.  Ziemssen’s  Handbuch  B.  16. 

Literatur  über  Perichondritis : Chimani , Arch.  f.  Ohrenhcilk.  IL 
S.  163 ; Knapp,  Zeitschr.  f.  Ohrenh/h.  X.  S.  42 ; Pomerot,  Transact. 
of  the  americ.  otot.  Soc.  IX;  Turnbull  , The  rned.  Bullet.  1882. 
No.  4. 

Literatur  über  Geschwülste : Virchow,  Geschwülste  III;  v.  Bruns, 
Handb.  d.  pract.  Chirurgie  Abth.  II;  Jüngken  , Bert,  hl  in.  ICochen- 
schr.  1863  No.  8 (Gefässgeschwi/Iste) ; Knapp,  Arch.  f.  Augen-  11  • 
Ohrenhtk.  C;  Bürxner,  A.  f 0.  XVII.  3 (Fibrome) ; Bondet,  Gas. 
mcd.  de  Paris  1875  (Sarcom);  Velpeau,  Gaz.  des  Hop.  1864  No.  27 
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( Cancroid );  Brown-Sequard,  Acud.  de  mbd.  186.9;  Baratoux,  Put /ta- 
ge nie  des  affect.  de  Vor  eitle  etc.,  Paris  1881. 

2)  Die  krankhaften  Veränderungen  des  äusseren 

Gehörganges. 

§ 627.  Secretionsanomalieen  der  im  knorpeligen,  sowie  im 
Anfangstheile  des  knöchernen  Gehörgangsabschnittes  vorhandenen 
Talg-  und  Ceruminaldriisen  äussern  sich  als  verminderte  Secretion 
mit  auffallender  Trockenheit  der  Haut  (trophische  Störungen  bei 
Erkrankungen  des  Mittelohres),  oder  als  vermehrte  Secretion  mit 
reichlicher  Production  von  Hauttalg  und  Cerumen.  Die  bei  letzt- 
genanntem Zustande,  unter  dem  Einflüsse  gewisser  begünstigender 
Verhältnisse  (Enge  des  Gehörganges,  mangelhafte  oder  unzweck- 
mässige Reinigung),  sich  ansammelnden  Massen  bestehen  entweder 
nur  aus  Drüsensecreten  oder  sind  von  Epidermislamellen,  Pilzmassen 
und  Haaren  durchsetzt  und  füllen  häufig  den  Gehörgang  vollstän- 
dig aus.  Bei  alten  Leuten  können  durch  derartige  erhärtete  Pfropfe 
das  Trommelfell  usurirt  und  der  knöcherne  Gehörgang  erweitert 
werden. 

Hyperämie,  Ecchymosen  und  hämorrhagische  Blasen  kom- 
men in  der  Gehörgangsauskleidung  als  Initialsymptome  von  Ent- 
zündungsprocessen, nach  mechanischen  Insulten,  sowie  als  Begleit- 
erscheinungen acuter  Entzündungen  der  Paukenhöhle  und  des  War- 
zenfortsatzes vor. 

Von  den  Entzündungen  der  Gehörgangsauskleidung  ist  zu- 
nächst die  circumscripte  Entzündung  in  der  Umgebung  der 
Haarbälge  und  Talgdrüsen,  der  Furunkel,  zu  nennen.  Nach 
Loewenberg  wird  die  Entstehung  desselben,  sowie  die  häufige 
Recidivirung  durch  das  Eindringen  specifischer  Micrococcen  in  die 
Drüsenfollikel  hervorgerufen.  Als  Folgezustände  von  Furunkeln 
können  Verengerungen  des  Lumens,  sowie  Granulationsmassen,  die 
sich  an  der  Aufbruchstelle  bilden  Zurückbleiben. 

Fremdkörper  wie  z.  B.  Bohnen,  Erbsen,  Glasperlen,  Frucht- 
kerne, Schrotkörner,  abgebrochene  Stücke  von  Zündhölzchen,  Zahn- 
stochern oder  Ohrlöffeln  etc.,  welche  in  den  äusseren  Gehörgang 
gerathen  sind,  können  unter  Umständen  ohne  erhebliche  Verände- 
rungen zu  veranlassen  längere  Zeit  liegen  bleiben.  Es  findet  nur 
eine  stärkere  Ansammlung  von  Cerumen  statt,  mit  dem  sie  dann 
gelegentlich  entfernt  werden.  Häufig  erregen  sie  indessen  Entzün- 
dung und  zwar  namentlich  dann,  wenn  sie  bei  ihrem  Eindringen  die 
Haut  des  Gehörganges  verletzen , oder  wenn  sie  im  Gehörgange 
selbst  aufquellen  und  durch  Druck  Circulationsstörungen  und  Ge- 
websnekrose  herbeiführen.  Gleichzeitig  können  sie  heftige  Reflex- 
erscheinungen in  den  Bahnen  des  Trigeminus  und  des  Vagus  sowie 
Epilepsie  und  Lähmungen  verursachen.  Aehnliche  Erscheinungen 
können  auch  dann  hervorgerufen  werden,  wenn  ein  Versuch  Fremd- 
körper zu  entfernen  in  ungeschickter  Weise  ausgeführt  und  der 


810 


Pathologische  Anatomie  des  Gehörorganes. 


Fremdkörper  gegen  das  Trommelfell  und  schliesslich  in  die  Pauken- 
höhle gedrängt  wird. 

Wie  Fremdkörper  können  auch  chemisch  und  thermisch  wirkende 
Agentien  Gewebsläsionen  verursachen.  Sind  die  Gewebsverletzungen 
gering,  so  pflegt  die  nachfolgende  Entzündung  nur  oberfläch- 
lich zu  verlaufen,  wobei  die  Haut  sich  röthet  und  anschwillt  und 
ein  seröses , späterhin  mehr  eitriges  Secret  liefert.  Sind  die  Ver- 
letzungen erheblicher,  wird  z.  B.  durch  ein  Trauma  auch  der 
knorpelige  und  knöcherne  Theil  des  Gehörgangs  gequetscht  oder 
zerrissen  und  zertrümmert,  so  verbreiten  sich  die  Entzündungspro- 
cesse  auch  auf  die  tieferen  Schichten. 

Bei  Verunreinigung  von  Wunden  durch  septische  Mikroorganis- 
men können  sich  phlegmonöse,  zu  Gewebsvereiterung  führende  Ent- 
zündungen einstellen.  Da  in  den  inneren  Theilen  des  Gehörganges 
die  tieferen  Schichten  der  Haut  zugleich  auch  Periost  sind,  so  sind 
alle  tiefer  greifenden  Entzündungen  zugleich  auch  Periostitiden. 
Im  übrigen  kommen  periostitische  Processe  im  Gehörgange  nament- 
lich als  Begleiterscheinungen  acuter  Entzündungen  der  Paukenhöhle 
und  des  Warzenfortsatzes  vor. 

Heftige  Entzündungen  des  Gehörganges  begleitet  zuweilen  eine 
ödematöse  Schwellung  vor  und  hinter  dem  Ohre.  Die  Cutisbeklei- 
dung des  Trommelfelles  ist  meist  ebenfalls  mit  ergriffen,  und  es 
kann  zur  Ulceration  und  Perforation  desselben  und  zur  Ausbreitung 
des  Processes  auf  die  Paukenhöhle  kommen. 

Bei  der  chronischen  Form  findet  man  die  Gehörgaugswände  in 
den  tieferen  Partieen  mit  grünlichem,  aus  eingedicktem  Secret  und 
Epidermismassen  bestehenden  Krusten  bedeckt,  nach  deren  Entfer- 
nung dunkelrothe,  aufgelockerte  und  granulirende  Hautflächen  zu 
Tage  treten.  Als  Folgezustände  derselben  bleiben  polypöse  Granu- 
lationen, Verengerung  des  Gehörganges  durch  Verdickung  der  Cutis 
und  Hyperostose  des  Knochens,  sowie  Geschwürsbildungen  und  cariösc 
Zerstörungen  an  der  hinteren  oder  oberen  Wand  zurück.  In  einigen 
Fällen  von  acuter  Entzündung  kam  es  ohne  Betheiligung  des  Mittel- 
ohres von  der  oberen  Gehörgangswand  aus  zum  Uebergreifen  der 
Entzündung  auf  die  Meningen,  zu  Meningitis  und  zu  Thrombose 
der  Sinus  Durae  matris. 

Croupöse  und  diphtheritischc  Entzündung  des  Gehör- 
ganges tritt  meist  neben  gleichzeitig  bestehender  Affection  des 
Bachcns  und  Mittelolires , seltener  als  selbstständige  Affection  auf. 
Ihr  Lieblingssitz  ist  die  Aussenfläche  des  Trommelfelles  und  der 
knöcherne  Gehörgang,  von  wo  dann  eine  Ausbreitung  weiter  nach 
aussen  erfolgen  kann.  Die  croupösen  Membranen  bilden  dabei  feste, 
zähe  Abgüsse  des  Gehörganges,  nach  deren  Entfernung  eine  leicht 
blutende,  excoriirte  Fläche  erscheint.  Die  Entstehung  derselben  im 
Gehörgange  wird,  nach  Bkzold,  durch  die  Dünnheit  der  Epidermis 
sowie  durch  die  Leichtigkeit,  mit  der  es  hier  zu  starker  Gefäss- 
fiillung  kommt,  begünstigt. 

Die  syphilitische  Entzündung  äussert  sich  in  Form  yoü 
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breiten  gerötheten  Papeln  mit  anfänglich  trockener,  später  näs- 
sender Oberfläche,  welche  namentlich  an  der  Eingangsöttnung  des 
Gehörganges  sitzen.  Bei  gleichzeitig  bestehender  Mittelohreiterung 
können  sich  auch  ausgedehnte,  speckig  belegte  Geschwüre  bilden. 

Als  seltener  Folgezustand  der  croupös-diphtheritischen  wie  der 
syphilitischen  Entzündung  wird  narbiger  Verschluss  des  Ge- 
hörganges beobachtet. 

Als  hämorrhagische  Entzündung  wird  die  unter  hef- 
tigen Reactionserscheinungen  erfolgende  Bildung  von  hämorrhagi- 
schen Blasen  im  knöchernen  Abschnitte  des  Gehörganges  und  am 
Trommelfell  beschrieben. 

Von  anderweitigen  Entzündungsformen  der  Haut  kommen  Ery- 
them, Eczem,  Herpes  und  Pemphigus  im  Gehörgange  vor;  bei 
Variola  wurde  auch  im  knorpeligen  Abschnitte  desselben  Pustel- 
bildung beobachtet. 

Bei  Weitem  häufiger,  wie  nach  den  vorbeschriebenen  Entzün- 
dungen entwickelt  sich  Caries  der  Gfehörgangswandungen  bei 
chronischen  eiterigen  Processen  in  der  Paukenhöhle  und  im  War- 
zenfortsatze. Durch  die  Eitersenkung  wird  anfänglich  die  Haut  in 
Form  von  schlaffen  Säcken  in  das  Lumen  des  Gehörganges  vor- 
gewölbt; nach  dem  Durchbruch  derselben  entstehen  fistulöse  Gänge, 
die  bei  weiterer  Ausbreitung  des  Processes  eine  ausgedehnte,  von 
wuchernden  Granulationen  erfüllte  Communication  zwischen  Gehör- 
gang und  Mittelohr  herbeiführen.  Am  häufigsten  finden  sich  die- 
selben an  der  hinteren,  oberen  Wand  nahe  dem  Trommelfell,  wo 
sie  zum  Antrum  mastoideum  führen,  oder  an  der  oberen  Wand, 
unmittelbar  über  dem  Trommelfelle,  wodurch  dann  der  Hammer- 
kopf in  seiner  Verbindung  mit  dem  Amboskörper  von  aussen  her 
: sichtbar  wird. 

Bei  den  gleichen  Processen  kommt  es  nicht  selten  zu  Ne- 
krose der  knöchernen  Wandungen , wobei  beträchtliche  Theile  der- 
selben, bei  Kindern  zuweilen  der  ganze  Annulus  tympanicus  mit 
'den  angrenzenden  Theilen  der  Pars  mastoidea  und  squarnosa  aus- 
igestossen  werden. 

Fistulöse  Gänge  im  Gehörgange  entstehen  zuweilen  beim  Durch- 
bruch von  Parotisabscessen  oder  periostalen  Abscessen  desWarzeu- 
Ifortsatzes  durch  die  Incisurae  Santorini  des  Knorpels  oder  an  der 
Vereinigungsstelle  des  knorpeligen  und  knöchernen  Theiles. 

Literatur : v.  Tröltsch,  Gesammelte  Beiträge  zur  put  hol . Ana- 
tomie d.  Ohres,  Leipzig  1883  S.  4—13  ( Usur  d.  Trommelfelles  und 
Gehörganges')\  Loewenberg,  Le  Furoncle  de  Coreillc  et  la  Furoncu- 
lose,  Baris  1881;  Toynbee,  Kranich,  d.  Gehörorg.,  Uebersetzung  von 
Moos  S.  61  ( Meningitis  nach  Otitis  externa)',  Zaufal , Prag.  med. 
Wochenschrift  1881  {Iler.  üb.  101)  Fremdle,  im  äuss.  Gehörgang). 

Literatur  über  croupöse  und  diphtherit ischc  Entzündung : Weeden, 
Monatsschr.  f.  Ohrenhlk.  1868  No.  16;  Moos,  Arch.  f.  Augen-  und 
Ohrenhlk.  1811  S.  86;  Kraussold,  Cenlralbl.  J . Chirurgie  1811  No.  38; 
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Bezold,  Firch.  Arch.  70.  Bd. ; Schwaetze,  prtlh.  Anatomie  d.  Ohres 
S.  37. 

Literatur  über  syphilitische  Entzündung : Stöhe,  Arch.  f.  Ohreu- 
heitk.  V S.  130 ; Schwaetze,  ebenda  1F  S.  262;  Knapp  , Zeitschrift 
f.  Ohrenhei/k.  FI II  S.  122 ; Politzee,  Lehrb.  H S.  601. 

Wegen  etwaiger  Verwechslung  mit  Caries  muss  auf  das  Vor- 
handensein einer  bindegewebig  verschlossenen  Lücke  (Ossifications- 
lücke)  in  der  vorderen  unteren  Wand  des  knöchernen  Gehörganges 
bei  Kindern  aufmerksam  gemacht  werden.  Dieselbe  erhält  sich  nor- 
maler Weise  bis  zum  4.  Lebensjahre  und  darüber  und  kann  wegen 
des  Uebergreifens  von  Entzündungen  des  Gehörganges  auf  Parotis 
und  Kiefergelenk  Bedeutung  erlangen. 

Feber  d.  Ossjications/ücke  vergl.  v.  Teöltsch,  Lehrbuch  S.  23 ; 
Büeknee,  A.  f.  0.  XIII , 163  u.  XI F,  137. 


§ 628.  Von  Geschwülsten  kommen  im  Gehörgange  am  häu- 
figsten polypöse  ßindegewebsgeschwülste  und  Osteome 
vor.  Erstere  können  an  jeder  Stelle  des  Gehörganges  ihren  Ur- 
sprung nehmen,  finden  sich  jedoch  meist  in  den  tieferen  Partieen 
in  der  Nähe  des  Trommelfelles.  Sie  sind  bei  Weitem  seltener  als 
solche  aus  der  Paukenhöhle  und  werden  in  Bezug  auf  ihr  histo- 
logisches Verhalten  gemeinsam  mit  jenen  ihre  Besprechung  finden. 

Osteome,  als  gestielte  oder  breit  aufsitzende,  kugel-  oder 
kegelförmige  Tumoren  (Exostosen) , die  von  den  Wandungen  des 
knöchernen  Gehörganges,  meist  von  der  hinteren  und  oberen  Wand 
dicht  vor  dem  Trommelfelle  ausgehen,  kommen  sowohl  in  der  Ein- 
zahl, wie  auch  zu  dreien  und  mehr  in  einem  Gehörgange  vor  oder 
finden  sich  in  beiden  Gehörgängen  an  symmetrischen  Stellen.  Sie 
bestehen  bald  aus  spongiöser,  blasige  Hohlräume  enthaltender  Kno- 
chensubstanz, bald  aus  compacter,  elfenbeinharter  Masse.  Als  Ursache 
ihres  Auftretens  wurde  Syphilis  und  Gicht  mehrfach  ohue  Grund 
angenommen.  Sie  finden  sich  angeboren  an  der  Verwachsungsstelle 
des  Annulus  tympanicus  mit  dem  Schläfenbeine,  sind  bei  Männern 
häufiger  als  bei  Frauen  und  kommen  namentlich  häufig  bei  über- 
seeischen Racen  vor.  Eunctionelle  Störungen  werden  durch  diesel- 
ben erst  hervorgerufen,  wenn  sie  bei  raschem  Wachsthum  das  Ge- 
hörgangslumen vollständig,  verschliessen,  was  dann,  in  Fällen  von 
gleichzeitig  bestehender  Mittelohreiterung,  durch  Eiterretention  die 
höchsten  Gefahren  herbeiführen  kann.  In  seltenen  Fällen  geben  sie 
zu  heftigen  Neuralgieen  Veranlassung. 

Von  sonstigen  Geschwulstformen  im  Gehörgange  ist  das  Athe- 
rom, das  Papillom,  das  Enchondrom,  das  Sarcom  und  das  Carcinom 
zu  erwähnen. 

Tliierisclic  Parasiten  wurden  mit  Ausnahme  des  Acarus  fol- 
liculorum  im  Gehörgange  des  Menschen  bisher  noch  nicht  beob- 
achtet, während  pflanzliche  Parasiten  häufig  Vorkommen.  Am 
häufigsten  kommen  Aspergillus  nigricans,  A.  flavus  und  A.  fumigatus 
vor  und  bilden  an  den  Wänden  einen  gelblich  weissen  Belag,  der 
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durch  emporragende  Pilzfäden  ein  rasen-  oder  sammtartiges  Aus- 
sehen erlangt,  und  nach  seiner  Entfernung  eine  geröthete  und  meist 
excoriirte  Fläche  hinterlässt.  Den  Lieblingssitz  desselben  bildet  das 
Trommelfell  und  das  innerste  Drittel  des  Gehörganges;  bei  beste- 
hender Perforation  des  Trommelfelles  kann  ein  Hiueinwuchern  in 
die  Paukenhöhle  stattfinden.  Auf  gesunder  Hautbekleidung  des  Gehör- 
ganges finden  sie  keinen  Boden  für  ihre  Entwicklung,  nur  Asp.  fumi- 
gatus  kann  bei  genügender  Feuchtigkeit  oberflächlich  wachsen  (Sie- 
benmann). Für  die  Entwickelung  der  anderen  sind  eine  abnorme 
Beschaffenheit  der  Haut,  Lockerung  der  Epidermis,  oberflächliche 
Entzündung  mit  Erguss  einer  freien  Serumschicht  erforderlich.  Sie 
sind  daher  nicht  als  ächte  Parasiten,  sondern  als  Saprophyten 
aufzufassen.  Bedeutung  erlangeu  sie  hauptsächlich  dadurcn,  dass  sie 
in  Folge  fermentativer  und  mechanischer  Vorgänge  eine  reizende 
und  die  Entzündung  steigernde  Wirkung  ausüben  oder  das  Lumen 
verlegen  und  die  Erscheinungen  von  lästigem  Jucken,  Ohrensausen 
und  Schwerhörigkeit  hervorrufen. 

Bei  Thieren  (Kind,  Schaf,  Hund , Katze , Kaninchen)  wurden 
von  thierischen  Parasiten  die  Vogelmilbe  (Dermanyssus  avium),  die 
Käudemilbe  (Dermatotectes),  Symbiotes  felis,  sowie  Gregarinen  häufig 
beobachtet  (vergl.  v.  Tröltsch  Lehrb.  S.  119  und  120).  Sie  ge- 
ben alle  zu  heftigen  Entzündungen  Veranlassung.  Der  mensch- 
liche Gehörgang  gewährt,  namentlich  bei  bestehender  Eiterung,  den 
Fliegen  eine  beliebte  Brutstätte,  deren  Larven,  besonders  die  der 
Muscida  sarcophaga,  in  grosser  Anzahl  sich  hier  entwickeln  können 
(Urbantschitsch  Lehrb.  S.  143).  Zufällig  eindringende  Thiere,  Flöhe, 
Wanzen,  sowie  der  gefürchtete  Ohrhöhler  (Forficula  auricularis) 
besitzen  nur  geringe  Bedeutung. 

Ausser  den  obengenannten  Aspergillus-Arten  wurden  noch  an- 
dere Pilze,  Ascophora  elegans,  Trichothecium  roseum,  Aiucor  mucedo, 
Eurotium  repens  sowie  neuerdings  einer  der  pathogenen  Mucorineen, 
Mucor  corymbifer  als  bedeutungslose  Wucherungen  auf  Cerumen- 
und  Epidermismassen  im  Gehörgange  gefunden.  Inoculationsver- 
suche  mit  Aspergillus  auf  die  gesunde  Gehörgangshaut  sind  bis  jetzt 
erfolglos  gewesen.  Bezüglich  der  noch  bestehenden  Controverse 
über  die  parasitäre  oder  saprophytische  Eigenschaft  der  genannten 
Aspergillus  - Arten  im  Gehörgange  kommt  Siebenmann  auf  Grund 
zahlreicher  Culturversuche  zum  Schlüsse,  dass  der  Aspergillus  im 
Ohre , wenn  auch  parasitär  wirkend  doch  nicht  in  dio  Tiefe  der 
Gewebe  dringt  und  in  seiner  Existenz  an  das  Vorhandensein  ge- 
wisser anomaler  Secrete  gebunden  ist. 

Literatur  über  Geschwülste:  C.  0.  Weber,  die  Exostosen  und 

Enchondrome,  Bonn  18-56;  Welker,  Arch.  f.'Ohrenheilk.  1 S.  172 ; 
Blake,  Amcric.  Journ.  of  Otologic  Bd.  2;  Moos,  Tugebl.  d.  Natur- 
forschervers . in  Freiburg  1883;  v.  Tröltsch,  Lehrb.  S.  141;  Po- 
litzer, Lehrb.  II  S.  722;  Launay,  Guz.  des  hop.  1861  No.  46  (. En - 
chondroni). 
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Literatur  über  Parasiten:  Henle,  Müller* s Arch.  f.  Anat.  und 
Phys.  1842  ( Acarus  follicu/or );  Cramer,  Fierte/jahrsschr.  d.  nalurf. 
Gesellsch.  zu  Zürich  1859  u.  60 ; Schwabtze  , Arch.  f.  0.  II,  5; 
Weeden,  A.  f.  0.  111,  1 und  Myringomycosis , Petersburg  1868 ; 
Steudener,  A.  f.  0.  F,  163 ; Bkzold,  Monalsschr.  f.  0.  F1I,  S.  81; 
Politzer,  Wien.  med.  Wochenschr.  1810  No.  28  und  Lehrb.  II, 
694 ; Siebenmann,  Die  Fadenpilze  etc.  und  ihre  Beziehung  zur  Oto- 
mycosis  , Wiesbaden  1883  mit  Literatur  bis  auf  die  neueste  Zeit. 

Als  senile  Yeränderung  am  Gehörgange  ist  eine  bei  alten 
Leuten  vorkommende  schlitzförmige  Verengerung  der  Eingangsöff- 
nimg  sowie  des  knorpeligen  Abschnittes  durch  Erschlaffung  des  fibrö- 
sen Befestigungsapparates  zu  erwähnen.  Am  knöchernen  Theile 
findet  sich  die  vordere  und  untere  Wand  oft  bis  zum  Durchschei- 
nen durch  Osteoporose  verdünnt,  v.  Tröltsch,  Lehrb.  S.  138  und 
Gesammelte  Beiträge  1883. 


3)  Die  krankhaften  Veränderungen  des  Trommel- 
felles. 

§ 629.  Das  Trommelfell  wird  vom  Gehörgange  her  von  einer 
dünnen  Cutisschicht,  an  seiner  inneren  Fläche  von  der  Schleim- 
haut der  Paukenhöhle  überzogen  und  erhält  von  beiden  Cavitäten 
her  seine  Ernährung.  Daher  wird  es  auch  häufig  durch  Erkran- 
kungen derselben  in  Mitleidenschaft  gezogen,  während  primäre  und 
selbständige  Erkrankungen  desselben  relativ  selten  sind. 

Hyperämie  betrifft  bald  die  Cutisschicht,  bald  den  Schleim- 
hautüberzug isolirt,  oder  aber  beide  gleichzeitig.  In  leichten  Graden 
zeigt  sich  ein  hinter  dem  Hammergriff'  herabziehender  Gefässstrang, 
zu  welchem  sich  von  der  Peripherie  her  radiär  verlaufende  Gefässe, 
die  mit  den  Hammergefässen  anastomosiren , hinzugesellen.  Bei 
höheren  Graden  sind  die  einzelnen  Gefässe  der  Hautplatte  nicht 
mehr  zu  erkennen,  das  Trommelfell  diffus  geröthet. 

Hämorrliagiecn  kommen  sowohl  in  der  Haut-  als  in  der 
Schleimhautschicht  vor  und  treten  spontan  oder  nach  Traumen  in 
Form  von  kleinen  punkt-  oder  streifenförmigen  Ecchymosen  oder 
grösseren  Extravasaten  sog.  Hämatomen  auf.  In  der  Schleimhaut- 
schicht stellen  sie  blaurothe,  scharf  umschriebene  und  über  das 
Niveau  prominirende  Erhebungen  dar,  welche  als  Residuen  grau- 
schwarze Pigmentirungen  zurücklassen,  und  kommen  namentlich 
häufig  bei  Typhus,  Pocken,  Scorbut  und  Endocarditis  vor.  Ecchy- 
mosen der  Hautschicht  zeigen  eine  allmälige  Wanderung,  indem 
sie  gegen  die  Peripherie  hin,  meist  nach  hinten  oben  vorrücken 
und  auf  die  Wand  des  Gehörganges  übergehen. 

Entzündung  des  Trommelfelles  kommt  meist  durch  Mitbe- 
theiligung desselben  an  entzündlichen  Vorgängen  des  Gehörganges 
und  der  Paukenhöhle  zu  Stande;  eine  isolirte,  selbständige  Entzün- 
dung desselben  (Myringitis)  ist  dagegen  relativ  selten.  Sie  ma- 
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nifestirt  sich  durch  starke  Röthung  und  Schwellung  mit  Maceration 
und  Abstossung  der  Epidermis,  so  dass  das  aufgelockerte  Corium 
frei  zu  Tage  tritt.  Die  mittlere  Schicht,  die  Substantia  propria  des 
Trommelfelles,  erscheint  aufgequollen  und  erweicht,  die  Mucosa 
durch  starke  Gefässerweiterung  und  durch  Zellinfiltration  beträcht- 
lich verdickt.  Bei  phlegmonöser  Entzündung  kommt  es  zur  Bildung 
kleiner  hanfkorngrosser  inte r lamellarer  Abscesse,  welche 
gelbliche  flachgewölbte  Erhabenheiten  bilden.  Nach  chronischen 
Entzündungen  ist  das  Trommelfell  verdickt,  seine  Gefässe  sind  er- 
weitert, varicös  und  die  Aussenfläche  oft  mit  Granulationen  und 
kleinen  papillären,  zottenartigen  Wucherungen  bedeckt  (Myrin- 
gitis  villosa). 

Croupöse,  diphtheritische  und  parasitäre  Entzündung  des  Trom- 
melfelles (Myringomycosis)  sind  Theilerscheinungen  der  gleich- 
namigen Affectionen  des  Gehörganges  und  können  zu  Geschwürs- 
bildung führen. 

Manche  Entzündungen  hinterlassen  im  Trommelfelle  Trübun- 
gen in  Form  unregelmässiger  weisslicher  Flecken,  welche  durch 
Bindegewebsneubildung,  Epithelverdickung,  sowie  Einlagerung  von 
Fetttröpfchen  bedingt  sind.  Man  unterscheidet  ihrer  Ausdehnung 
und  Gestalt  nach  partielle  und  totale,  Rand-  und  intermediäre  Trü- 
bungen von  flecken-,  streifen-  oder  halbmondförmiger  Gestalt.  Die  be- 
reits erwähnten  diöusen  Verdickungen,  bei  denen  der  Dicken- 
durchmesser des  Trommelfelles  das  Fünffache  des  normalen  betragen 
kann,  sind  durch  Zelleninfiltrationen  im  Bindegewebsstroma  der 
Schleimhautschicht  bedingt. 

Kleine,  gelblich  durchscheinende  etwas  prominirende  Flecken, 
wie  sie  bei  Miliartuberculose  und  bei  Lungentuberculose  Erwachse- 
ner Vorkommen  und  dem  Zerfall  des  Gewebes  vorangehen,  werden 
von  Schwartze  als  Tuberkel  gedeutet;  doch  fehlt  der  histolo- 
gische Nachweis. 

Einen  sehr  häufigen  Befund  nach  Entzündungen  bilden  Ver- 
kalkungen, welche  in  Form  gelblichweisser , scharf  umschriebener, 
etwas  prominenter  halbmondförmiger  oder  rundlicher  Flecken  auf- 
treten  und  unter  Umständen  die  ganze  Fläche  des  Trommelfelles 
einnehmen.  Ihr  Sitz  ist  zumeist  die  mittlere  Schichte  allein,  wo 
sich  der  Kalk  in  den  röhrenförmigen  Scheiden  der  Fibrillen  abla- 
gert, doch  können  auch  alle  drei  Schichten  gleichzeitig,  in  seltenen 
Fällen  auch  die  äussere  oder  die  innere  Schicht  isolirt  verkalken. 
Verknöcherung  in  der  Nähe  von  Kalkablagerung  wird  nur  sel- 
ten beobachtet. 

Partielle  und  totale  Wölbungsanomalieen,  deren  Con- 
vexität  nach  aussen  gerichtet  ist,  können  durch  Veränderungen 
der  Membran  selbst,  durch  Schwellungen,  Verdickungen,  interlamel- 
läre  Abscesse  bedingt  sein , werden  jedoch  häufiger  durch  Exsudat- 
ansammlungen der  Paukenhöhle  herbeigeführt.  Einziehungen  des 
Trommelfelles,  sowie  Abflachung  seiner  Trichterform  entstehen  durch 
Verdickung  seiner  Schleimhautplatte  oder  aber  durch  hochgradige 

Ziegler,  I,ehrb.  d.  path.  Anat.  II.  Thl.  3.  Aull.  52 
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Atrophie  desselben , wobei  es  weit  in  die  Paukenhöhle  hineinsinkt. 
Charakteristisch  für  stärkere  Einziehung,  wie  sie  durch  Verände- 
rungen in  der  Paukenhöhle,  langdauernden  Tubenabschluss,  Adhae- 
sionsbänder  oder  Verkürzung  der  Tensorsehne,  eintritt,  ist  die  starke 
Prominenz  des  kurzen  Hammerfortsatzes  und  die  perspectivische 
Verkürzung  des  Hammergriffes  bei  der  Betrachtung  von  aussen. 

Perforationen  des  Trommelfelles  entstehen  am  häufigsten 
im  Anschluss  an  Entzündungen , können  indessen  auch  die  Folge 
von  spontaner  oder  durch  Druck  bedingter  Atrophie  sowie  von 
Traumen  sein.  Hinsichtlich  der  erstgenannten  Formen  ist  zu  be- 
merken , dass  unter  Umständen  an  der  äusseren  Fläche  sitzende 
entzündliche  Geschwürsbildungen  oder  interlamellär  gelegene  Ab- 
scesse  zu  einem  Durchbruch  führen  können,  dass  indessen  weit  häu- 
figer eitrige  Entzündungen  der  Paukenhöhle  Infiltration  und  Berstung 
des  Trommelfelles  durch  den  Druck  der  sich  ansammelnden  Eiter- 
massen herbeiführen. 

Die  traumatischen  Perforationen  werden  am  häufigsten  durch 
Fremdkörper,  welche  in  den  Gehörgang  eingedrungen  sind,  sowie 
durch  Luftverdichtungen , wie  sie  im  äusseren  Gehörgange  durch 
einen  Schlag  auf  das  Ohr,  durch  Schüsse,  Explosionen  etc.,  in  der 
Paukenhöhle  durch  heftige  Exspirationen  verursacht  werden,  her- 
beigeführt. Abnorme  Dünnheit,  Verkalkungen  und  Entzündungen 
des  Trommelfelles  begünstigen  eine  Perforation.  Mitunter  kommen 
Trommelfellperforationen  auch  durch  starke  Erschütterungen  des 
Kopfes  mit  oder  ohne  Fracturirung  des  Schläfenbeines  zu  Stande. 

Beschaffenheit,  Sitz,  Form  und  Grösse  der  Perforationen  zei- 
gen grosse  Verschiedenheiten.  Die  traumatischen  Formen  sind  kurz 
nach  ihrer  Entstehung  bald  rundlich,  bald  mehr  unregelmässig  ge- 
staltet, mehr  oder  weniger  klaffend,  ihre  Ränder  mit  Blut  bedeckt.  I 
Mitunter  werden  durch  das  Trauma  gleichzeitig  auch  die  Gehör-  j 
knochelchen  dislocirt,  zuweilen  auch  fracturirt  und  werden  dann 
später  bei  Heilung  in  abnormen  Stellungen  fixirt. 

Tritt  Eiterung  ein,  so  werden  die  Ränder  der  Perforation  in- 
filtrirt  und  es  kann  sich  der  Defect  durch  Gewebszerfall  rasch  ver- 
grössern. 

Bei  jenen  Formen,  die  nach  voraufgegangenen  Entzündungen 
sich  einstellcn , ist  der  Perforationsrand  schon  zu  Beginn  infiltrirt 
und  es  können  weiterhin  durch  ulcerösen  Zerfall  des  Gewebes  sehr 
umfangreiche  Defecte  entstehen.  Ihr  Sitz  ist  am  häufigsten  die 
intermediäre  Zone  zwischen  Hammergriff  und  Sehnenring,  wo  die 
Lamina  propria  am  dünnsten  ist.  Relativ  selten  liegen  sie  oberhalb 
des  kurzen  Fortsatzes  in  der  Membrana  Shrapnelli. 

Gewöhnlich  bildet  sich  nur  eine  einzige  Perforation,  doch  kom-  i 
men  auch  mehrfache  Perforationen , förmliche  siebförmige  Durch-  : 
löcherungen  vor,  so  namentlich  bei  Typhus,  Tuberculose  und  Pyaemie. 
Die  Grösse  schwankt  zwischen  minimalster  Feinheit  und  fast  voll- 
ständigem Defect.  Das  Bild  ausgedehnter  Substanzverluste  ist  ge- 
wöhnlich das,  dass  der  Processus  brevis  und  der  Hammergriff  mit 
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einem  Reste  der  Membran  zu  beiden  Seiten , sowie  ein  schmaler 
Saum  an  der  Peripherie  noch  erhalten  ist.  Runde,  ovale,  elliptische 
oder  nierenartige  Lücken  sind  häufig , bei  centralen  Perforationen 
ragt  zuweilen  der  Hammergriff  in  die  Lücke  hinein. 

Führt  die  Entzündung  zu  einer  callösen  Verdickung  und  Ver- 
wachsung der  Ränder  mit  den  Wänden  der  Paukenhöhle  und  stellt 
sich  zugleich  eine  Ueberhäutung  derselben  ein,  so  bleiben  die  Per- 
forationen dauernd.  Da  indessen  das  Trommelfell  eine  grosse  Re- 
generationskraft besitzt,  so  kommt  häufig  eine  Verengerung  und 
ein  Verschluss  der  öetinung  vor. 

Heilung  per  primam  intentionem  kommt  nur  bei  frischen,  spalt- 
förmigen und  wenig  klaffenden  Continuitätstrennungen  vor,  bei  älte- 
ren und  ausgedehnteren  Perforationen  kann  die  Heilung  durch  Nar- 
bengewebsbildung erfolgen.  Die  fertige  Narbe  besteht  aus  einem 
dünnen  Bindegewebsstratum  mit  Capillaren,  welches  zu  beiden  Sei- 
ten von  einem  grossplattigen  Epithellager  bekleidet  ist;  eine  Rege- 
neration der  mittleren  Schichte,  der  Lamina  propria  des  Trommel- 
felles erfolgt  nicht.  Wegen  dieses  Mangels  der  stärksten  Schichte 
erscheint  die  Narbe  gegen  das  Niveau  der  übrigen  Membran  einge- 
sunken, tiefer  liegend,  gegen  die  Umgebung  scharf  begrenzt  und 
dunkler  von  Farbe.  Grössere  Narben  können  nach  innen  sinken 
und  mit  der  Labyrinthwand  oder  dem  Ambosschenkel  Verwachsun- 
gen eingehen.  Kalkeinlagerung  in  das  Narbengewebe  wurde  mehr- 
fach beobachtet. 

Als  seltene  Neubildung  am  Trommelfelle  werden  Choles- 
teatome (Sebaceous  tumour)  beschrieben.  Sie  bilden  der  Innen- 
fläche des  Trommelfelles  aufsitzende  Geschwülste,  die  von  einer 
dünnen  gefässhaltigen  Membran  umhüllt  sind  und  zwiebelartig  ge- 
schichtete weissliche  Schollen  enthalten.  In  einem  von  Wendt 
histologisch  genauer  untersuchten  Falle  bestand  eine  solche  Ge- 
schwulst aus  „alternirend  angeordneten  hypertrophischen  Balken  und 
concentrisch  gewucherten  Umscheidungen  der  Lamina  propria  mit 
Einlagerung  von  Cholestearin  zwischen  die  letzteren“  und  war  von 
einer  Bindegewebshülle  umgeben. 

Polypöse  Geschwülste  können  sowohl  von  der  Mucosa,  wie 
von  der  Cutisschichte  her  ihren  Ursprung  nehmen.  Ueber  den  Bau 
derselben  s.  § 633. 

Von  geringer  Bedeutung  sind  circumscripte  Wucherungen  der 
Epidermis  des  Trommelfelles  (Cornu  cutaneum),  sowie  perlförmige 
Epithelbildungen , welche  als  stecknaddkopfgrosse  Tumoren  der 
Aussenfläche  aufsitzen. 

Atrophie  tles  Trommelfelles  kommt  bei  starker,  langandauern- 
der Dehnung  desselben  (Einziehung  bei  Tubenabschluss)  sowie  durch 
Druck  angelagerter  Massen  zu  Stande  und  wird  durch  Schwund 
der  Lamina  propria  bedingt.  Bei  partieller  Atrophie,  die  sich  vom 
Narbengewebe  nur  durch  eine  weniger  scharfe  Begrenzung  unter- 
scheidet, kommt  es  zuweilen  durch  Luftverdichtung  in  der  Pauken- 
höhle zu  hernienförmiger  Ausstülpung  der  Mucosa  zwischen  den 
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Fasermassen  der  Lamina  propria  hindurch  (Trommelfellhernie).  Bei 
totaler  Atrophie  sinkt  das  Trommelfell  nach  innen,  liegt  den  tiefe- 
ren Theilen  auf  und  lässt  sie  durchscheinen  (Collaps  des  Trommel- 
felles), oder  wölbt  sich  bei  Luftverdichtung  als  mächtige  Blase  vor. 

Literatur:  Politzer,  Beleuchtungsbilder  d.  Trommelfelles,  Wien , 
1865  u.  Lehrb. ; Tröltsch,  Lehr  t),  d.  Ohrenkrankh.  u.  l'irch . Arch. 
17.  Bd.;  Wendt,  Wagner' s Arch.  d.  Hei/k.  XII  ( Myringitis );  Ur- 
bantschitsch,  Lehrb.  u.  Arch.  f.  0.  X;  Schwa Rize,  Ilandb.  d.  path. 
Anat.  v.  Hiebs,  II;  Moos,  Klinik  d.  Ohrenkrankh.  , Wien  1866; 
Lucae,  Virch.  Arch.  36.  Bd. ; Nasiloff  , Centra/bl.  f.  med.  H iss. 
1867  (Myringitis');  Kessel,  Arch.fO.  V (Myringitis  vi/losa) ; Wilde, 
Lehrb.  d.  Ohrenheilk. ; H ixton,  Arch.  f.  0.  II  ( Cholesteatom ). 


HL  Pathologische  Anatomie  des  Mittelohres. 

§ 630.  Hyperaemie  der  die  Ohrtrompete,  die  Paukenhöhle 
und  die  Hohlräume  des  Warzenfortsatzes  auskleidenden  Schleim- 
haut wird  bei  der  innigen  Gefässgemeinschaft  derselben  mit  dem 
Pharynx,  dem  äusseren  Gehörgang,  dem  Labyrinth  und  der  Schädel- 
höhle häufig  durch  Affectionen  der  genannten  Theile  bedingt.  Bei 
Herzfehlern,  Lungenerkraukungen  sowie  Tumoren,  welche  auf  die 
seitlichen  Halsgefässe  drücken , kommt  es  zu  ausgebreiteter  Stau- 
ungshyperaemie. 

Haemorrhagieen , in  Form  von  kleinen  Ecchymosen  oder  als 
freier  Erguss  in  die  Hohlräume  des  Mittelohres,  kommen  am  häu- 
figsten in  Folge  von  Traumen,  heftigen  Erschütterungen,  Schädel- 
fracturen  etc.  vor,  können  indessen  auch  durch  Strangulation,  Xies- 
sen, Erbrechen  und  heftige  Keuchhustenanfälle  verursacht  werden. 
Sie  werden  ferner  bei  heftigen  Entzündungen  des  Mittelohres,  sowie 
bei  Morbus  Brightii,  Angina  diphtheritica  und  Endocarditis  ulce- 
rosa beobachtet.  Die  Blutergüsse  kommen  meist  zur  Resorption, 
nur  selten  folgt  eiterige  Entzündung. 

Stärkere  Blutungen  aus  dem  Mittelohre,  mit  Erguss  des  Blu- 
tes durch  Gehörgang  und  Ohrtrompete  nach  aussen , kommen , von 
den  Fällen  schwerer  Verletzungen  des  Schläfenbeines  abgesehen,  bei 
länger  bestehenden  und  tiefgreifenden  Erkrankungen  des  Mittel- 
obres, bei  spontaner  Abstossung  von  Ohrpolypen , bei  cariöser  Zer- 
störung der  Paukenhöhlenwände  und  Anätzung  der  Carotis,  der 
Vena,  jugularis,  des  Sinus  transversus  oder  des  S.  petrosus  superior, 
zu  Stande.  Fälle  der  letztgenannten  Art  führten  wiederholt  zu 
tödtlicher  Blutung. 

Entzündungen  des  Mittclohres  betreffen , bei  der  Continui- 
tät  seiner  Schleimhautauskleidung,  meist  alle  Abschnitte  desselben, 
'venn  auch  in  verschiedenem  Grade.  Selten  nur  ist  die  Ohrtrompete, 
die  Paukenhöhle  oder  der  Warzenfortsatz  isolirt,  davon  betroffen. 
Am  ausgeprägtesten  und,  entsprechend  der  Dignität  der  Oertlich- 
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keit  auch  von  der  grössten  Bedeutung,  sind  die  Entzündungs-Pro- 
cesse  in  der  Paukenhöhle. 

Der  seröse  Katarrh,  die  seltenste  Form  der  Entzündung, 
tritt  am  häufigsten  bei  Individuen  reiferen  Alters,  bei  Syphilis, 
Herz-  und  Lungenerkrankungen,  bei  Morbus  Brightii  auf  und  ist 
durch  eine  feine  dendritische  Injection  der  Schleimhaut  mit  geringer 
oedematöser  Durchtränkung  der  subepithelialen  Bindegewebsschich- 
ten  charakterisirt.  Die  Paukenhöhle  ist  von  gelblicher,  klarer,  seröser 
Flüssigkeit  erfüllt,  deren  Begrenzungslinien  bei  erhaltener  Transpa- 
renz des  Trommelfelles  von  aussen  durchgesehen  werden  können  und 
bei  veränderter  Kopfstellung  zuweilen  Locomotionen  erkennen  lassen. 
Bei  der  chronischen  Form  kommt  es  zu  Wucherungsprocessen  der 
Schleimhaut  und  zur  Bildung  von  Verklebungen  und  Verwachsun- 
gen durch  Membranen  und  Stränge. 

Häufiger  als  der  seröse  ist  der  schleimige  Katarrh.  Er 
findet  sich  zumeist  bei  gleichzeitiger  katarrhalischer  Erkrankung 
der  Nase  und  des  Nasenrachenraumes  oder  des  gesammten  Respira- 
tionstractus.  Die  Hyperaemie  und  die  Schwellung  mit  zelliger  In- 
filtration der  subepithelialen  Bindegewebsschicht  sind  gleichmässig 
über  die  ganze  Schleimhaut  der  Paukenhöhle  verbreitet  oder  an 
einzelnen  Stellen,  d.  h.  am  Tegmen  tympani  oder  an  der  Labyrinth- 
wand, besonders  ausgesprochen.  Zähe,  fadenziehende  Schleimmassen, 
denen  spärliche  Epithelien,  Schleim-  und  Eiterkörperchen  beigemischt 
sind,  erfüllen  die  Paukenhöhle  oder  sind  den  Gehörknöchelchen, 
dem  Trommelfelle  oder  den  Nischen  der  Labyrinthwand  angelagert. 
Bei  der  chronischen  Form  kommt  es  zu  Verdickung  der  Schleim- 
haut, wobei  sie  derber,  grauweiss  wird  und  stellenweise  von  par- 
tiellen Erhebungen  und  zottenförmigen  Wucherungen  bedeckt  ist. 
Die  Verdickung  betrifft  bald  gleichmässig  die  gesammte  Schleim- 
hautfläche , bald  beschränkt  sie  sich  nur  auf  einzelne  Stellen , z.  B. 
auf  die  Trommelfellfläche,  oder  die  Gehörknöchelchen,  oder  die  Laby- 
rinthfenster. Sie  verursacht  je  nach  der  Dignität  der  betreffenden 
Stelle  mehr  oder  weniger  bedeutende  Störungen  für  die  Schallleitung. 
Beim  serösen  sowohl  wie  beim  schleimigen  Katarrh  kommen  zuweilen 
kleine  Einrisse  im  Trommelfelle  mit  Entleerung  von  Exsudat  in  den 
Gehörgang  zu  Stande,  die  aber  rasch  wieder  zur  Verklebung  und 
Heilung  gelangen ; ulcerative  Zerstörungen  des  Trommelfelles  werden 
dabei  nicht  beobachtet.  Als  seltener  Ausgang  acuter  schleimiger 
Katarrhe,  ohne  Perforation  des  Trommelfelles,  ist  Tod  durch  Menin- 
gitis zu  nennen. 

Der  eitrige  Katarrh  kommt  in  seiner  acuten  Form  haupt- 
sächlich im  Verlaufe  der  acuten  Exantheme,  namentlich  bei  Ma- 
sern, Scharlach  und  Pocken,  sodann  bei  Diphtherie,  Typhus  ab- 
dominalis und  Tuberculose  vor.  Nach  Verletzungen  des  Trom- 
melfelles durch  Fremdkörper,  sowie  in  Folge  von  Eindringen  von 
Flüssigkeit  in  das  Mittelohr  durch  die  Ohrtrompete  bei  der  Na- 
sendouche  kommt  derselbe  gleichfalls  zur  Beobachtung.  Unter  Um- 
j ständen  können  Fremdkörper  auch  durch  die  Ohrtrompete  in  die 
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Paukenhöhle  eiudringen  und  Entzündung  verursachen.  So  ist  z.  B. 
ein  Fall  beschrieben , in  welchem  ein  Stück  von  einer  Haferrispe 
auf  diese  Weise  in  die  Paukenhöhle  gelangte.  Es  können  ferner 
auch  Spulwürmer  hinein  kriechen , oder  heim  Brechact  Speisepar- 
tikel eingetrieben  werden.  Alle  diese  Fremdkörper  verursachen 
mehr  oder  minder  heftige  Entzündungen.  Nach  v.  Tröltsch  kann 
hei  Neugeborenen,  wenn  sie  vorzeitig  respiriren,  Meconium  und 
Schleim  aus  den  mütterlichen  Geburtswegen  in  die  Paukenhöhle 
gelangen  und  Eiterung  herbeiführen. 

Bei  der  acuten  Form  der  Eiterung  ist  die  Schleimhaut  stark 
geröthet  und  geschwellt,  die  Paukenhöhle  mit  eitrigem,  mit  Schleim 
und  Blut  gemengtem  Secrete  erfüllt.  Meist  reisst  das  entzündlich 
erweichte  Trommelfell  ein , sodass  der  Eiter  nach  aussen  entleert 
wird.  Nur  dann  pflegt  die  Perforation  des  Trommelfelles  auszu- 
bleiben, wenn  dasselbe  bereits  vorher  durch  chronisch  entzündliche 
Processe  eine  Verdickung  und  grössere  Widerstandsfähigkeit  erlangt 
hatte. 

Wird  die  Entzündung  chronisch,  so  verdickt  sich  die  Schleim- 
haut und  es  bilden  sieb  Wulstungen  und  zottige  Erhebungen.  Es 
kommt  ferner  zu  Staguation  und  Eindickung  des  Eiters,  wobei  sich 
reichlich  Cholestearinkrystalle  ausscheiden.  Bei  persistenten  Perfo- 
rationen lässt  sich  zuweilen  eine  epidermoidale  Umwandlung 
der  Paukenschleimhaut  beobachten  mit  Neubildung  von  Papillen, 
ähnlich  denen  der  Cutis,  deren  Zwischenräume  und  Oberfläche  daun 
von  Malpighi’schen  Zellen  und  einer  Hornschicht  überkleidet  sind. 

Ausgedehnte  Ulcerations-Vorgänge  der  Schleimhaut  sind  I 
relativ  selten,  nur  bei  jauchigeiterigen  Processen  kommt  es  häufiger 
zu  ausgebreiteter  Zerstörung  der  Schleimhaut  und  zu  cariöser  An- 
ätzung der  Gehörknöchelchen  oder  der  Paukenhöhlenwände.  Zu 
berücksichtigen  ist,  dass  zufolge  der  nachbarlichen  Verhältnisse  des 
Gehirnes,  des  häufigen  Vorkommens  von  Lückenbildung  (Dehiscen- 
zen)  im  knöchernen  Dache  der  Paukenhöhle , sowie  der  Gefassver- 
bindung  zwischen  Pauken-  und  Gehirnhöhle,  eiterige  Katarrhe  der  i 
Mittelohrschleimhaut  auch  ohne  Betheiligung  des  Knochens  zur 
eiterigen  Meningitis  und  zur  Sinusphlebitis  führen  können,  nament- 
lich dann , wenn  ein  verdicktes  Trommelfell  den  Durchbruch  des  i 
Eiters  nach  aussen  unmöglich  macht.  Ebenso  können  von  den  ein- 
gedickten und  verkästen  Eitermassen  in  der  Paukenhöhle  und  im 
Antrum  mastoideum  aus  tödtliche  Resorptions-  und  Infectionskrank-  ! 
beiten  sich  entwickeln. 

Dieselben  Veränderungen,  wie  sie  die  Schleimhaut  der  Pauken- 
höhle zeigt,  finden  sich  bei  den  katarrhalischen  Entzündungen  des 
Mittelohres  mehr  oder  weniger  ausgesprochen  gleichzeitig  auch  in 
der  Tuba  sowie  in  den  Hohlräumen  des  Warzenfortsatzes  vor.  In 
der  Tuba  kommt  es  namentlich  an  der  Rachenmündung  zu  starker 
Schwellung  und  bei  den  chronischen  Formen  zu  Wulstung  und  Fal- 
tenbildung. Hyperplasieen  der  Drüsenfollikel  geben  der  Schleim- 
haut daselbst  ein  körniges  Aussehen. 


Entzündung  des  Hittelolires. 
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Croupüse  und  diphtheritische  Entzündungen  des 
Mittelobres  entstehen  am  häufigsten  secundär  nach  entsprechenden 
Entzündungen  des  Nasenrachenraumes.  Die  Croupmembranen  kön- 
nen dabei  nicht  nur  die  Wand  der  Tuba  und  der  Paukenhöhle, 
sondern  auch  die  Gehörknöchelchen  und  die  Wände  der  Warzen- 
fortsatzhöhle bedecken. 

Wendt  fand  in  einem  Fünftel  der  Fälle  von  Croup  und  Diphthe- 
ritis  überhaupt,  in  zwei  Fünftel  der  Fälle,  in  denen  der  Nasen- 
rachenraum daran  betheiligt  war,  ein  Uebergreifen  der  diphtheri- 
tischen  oder  croupösen  Entzündung  auf  das  Mittelohr.  In  den  übrigen 
Fällen  von  Croup  und  Diphtheritis  bestand  daselbst  katarrhalische 
oder  eiterige  Entzündung,  oder  blosse  Hyperämie,  selten  ein  völlig 
normales  Verhalten.  Für  das  Vorkommen  einer  primären,  nicht  vom 
Pharynx  her  fortgeleiteten  Diphtheritis  des  Mittelohres  liegen  mehr- 
fache klinische  Beobachtungen  vor. 

Tuberculöse  Entzündung  des  Mittelohres  wurde  in  der 
neuesten  Zeit  durch  den  Nachweis  von  Tuberkelbacillen  im  eiterigen 
Secrete  aus  der  Paukenhöhle  sicher  festgestellt,  nachdem  schon 
früher  bestimmte  klinische  Erscheinungen,  das  häufige  Vorkommen 
von  Mittelohreiterungen  bei  Individuen  mit  Lungen-  und  allgemeiner 
Tuberculöse,  sowie  namentlich  der  rapid  erfolgende  Gewebszerfall, 
den  Gedanken  einer  derartigen  Entzündung  nahe  gelegt  hatten.  In 
der  Paukenschleimhaut  fand  Schwartze  bei  miliarer  Tuberculöse 
kleine  gelbe  Knötchen,  die  er  als  Tuberkel  anzusehen  geneigt  ist. 

Literatur:  Die  in  § 629  angeg.  Lehrb.  ; Trautmann,  Arch.  f. 
0.  X! V ( Hämorrhagie  bei  Angina)-,  Hessler,  ib.  ( Arros . d.  Carotis ); 
Böcke,  ib.  XX  {Arros.  d.  Vena  fugu/.);  Schwartze,  ib.  IV  ( Hämor - 
rhagie  bei  Morb.  Brightii );  Zaufal,  ib.  XVII  - Berthold,  Zeitschr. 
f.  0.  Xu.  XII ; Kirchner,  Würzburger  Festsehr.  1882 ; Baratoux, 
Pal  bogen  ie  des  affect.  de  Poreille,  Paris  1881-,  Wendt,  v.  Ziemssen's 
Ilandh.  VII  ( Diphtherie );  Bdrckhardt-Merian,  VoUcrnann’s  Sainrnl. 
kt  in.  Vorlr.  N.  182  ( Croup  und  Diphtheritis );  Gottstein,  Arch.  f. 
0.  XVII  (ebenso) ; Eschle,  D.  med.  Wochenschr.  1883  ( Tuberculöse ); 
Schütz,  Virch.  Arch.  66.  Bd.  ( Tuberculöse ). 

Nach  Letzterem  kommt  bei  Schweinen  häufig  eine  von  der 
Mittelohrschleimhaut  ausgehende  und  auf  das  innere  Ohr  übergrei- 
fende Tuberculöse  vor. 

Nach  Berthold,  Baratoüx  und  Kirchner  treten  nach  intra- 
cranieller  Durchschneidung  des  Trigeminus  sowie  nach  halbseitiger 
Durchtrennung  der  Medulla  oblongata  hei  Thieren  Entzündungen 
in  der  Paukenhöhle  auf  und  zwar  unter  Umständen  sogar  Eiterungen, 
welche  als  trophoneurotische  Erscheinungen  anzusehen  sind. 

§ 631.  Im  Verlaufe  der  katarrhalischen  Entzündung  kommt 
es  in  den  Räumen  des  Mittelohres,  namentlich  in  der  Pauken- 
höhle zur  Entwicklung  einer  Reihe  von  Veränderungen,  die  als  Ur- 
sachen der  functionellen  Störungen  bei  den  sogenannten  Adliäsiv- 
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processen  und  der  Sclerose  des  Mittelohres  grosse  Bedeutung  be- 
sitzen. Uebereinstimmend  wird  von  allen  Untersuchern  das  häufige 
Vorkommen  von  Membranen,  Bändern,  Strängen  und  Fä- 
den angegeben,  welche  die  Paukenhöhle  in  mannigfacher  Weise 
durchsetzen.  Bald  sind  die  Gehörknöchelchen  untereinander  oder  mit 
der  Labyrinthwand  durch  Band-  und  Fasermassen  verwachsen,  oder 
das  Trommelfell  mit  Ambosschenkel,  Steigbügel  oder  der  Laby- 
rinthwand verbunden,  bald  ist  die  ganze  Paukenhöhle  von  einem 
Netzwerke  durchzogen  oder  durch  breite  Membranen  in  mehrere 
Räume  abgetheilt.  Von  besonderer  functionsbehindernder  Wirkung 
erweisen  sich  derartige  Verwachsungsbänder  namentlich  dann,  wenn 
sie  straff  gespannt  sind  oder  wenn  sie  au  akustisch  wichtigen  Thei- 
len  ihren  Sitz  haben,  z.  B.  solche,  die  den  Steigbügel  mit  den  Wän- 
den des  ovalen  Fensters  verbinden,  oder  die  Tensor-Sehne  fixiren, 
oder  das  runde  Fenster  oder  das  Paukenostium  der  Tuba  verschliessen. 
Die  Bildung  der  Membranen  ist  auf  Verwachsung  sich  berührender 
Schleimhautflächen  bei  Schwellungs-  und  Proliferationszuständen, 
sowie  auf  Granulationswucherungen  zurückzuführen  und  wird  durch 
die  Enge  der  räumlichen  Verhältnisse  der  Paukenhöhle  wesentlich 
begünstigt.  Im  fertigen  Zustande  bestehen  sie  aus  lockerem  von 
strafferen  Faserzügen  durchsetzten  Bindegewebe  mit  spärlichen  ar- 
teriellen und  venösen  Gefässen  und  sind  mit  Plattenepithel  bedeckt. 

Ein  Theil  der  Band-  und  Fasermassen  geht  später  durch 
Atrophie  oder  mechanische  Insulte  (Spannung  und  Zerrung  bei 
Luftverdichtung  in  der  Paukenhöhle)  wieder  zu  Grunde,  wobei  die 
Membranen  Lücken  bekommen  oder  ganz  einreissen.  Andere  Mem- 
branen werden  mit  der  Zeit  derber  und  verfallen  der  Verkalkung 
und  Verknöcherung. 

Von  grosser  Bedeutung  sind  ferner  eine  Reihe  von  Verände- 
rungen, die  sich  im  Gewebe  der  Schleimhaut  der  Paukeuhöhle  und 
der  Gehörknöchelchen  selbst  entwickeln,  und  eine  Starrheit  und  Elas- 
ticitätsabnahme  derselben  mit  Rigidität  und  Uubeweglichkeit  der 
Gehörknöchelchen  bedingen.  Die  feineren  histologischen  Vorgänge  sind 
bisher  nur  in  ungenügender  Weise  bekannt.  Zum  Theil  handelt  es 
sich  um  narbige  Schrumpfung  eines  früher  aufgelockerten  infiltrir- 
ten  und  hyperämischen  Gewebes.  In  einigen  Fällen  wurde  eine  Scle- 
rose des  Bindegewebes  der  tieferen,  periostalen  Schichten  der  Schleim- 
haut nachgewiesen.  In  anderen  Fällen  war  die  tiefe  Schicht  der 
Schleimhaut  mit  körnigen  Kalkablagerungen  iufiltrirt. 

Derartige  Veränderungen  betreffen  entweder  die  ganze  Pauken- 
höhle gleichmässig  oder  sind  an  einzelnen  Theilen  stärker  entwickelt, 
so  besonders  am  Trommelfell,  am  Promontorium,  den  Labyrinth- 
fenstern sowie  am  Ueberzug  der  Gehörknöchelchen. 

Wird  schon  durch  die  erwähnten  bindegewebigen  Verwachsungs- 
bänder und  die  Veränderungen  ihres  Schleimhautüberzuges  die  Be- 
wegung der  Knöchelchen  in  hohem  Maasse  beschränkt,  so  muss  es 
zur  vollständigen  Aufhebung  derselben  kommen,  wenn  auch  die  Ge- 
lenkverbindungen in  den  Erkrankungsprocess  mit  eingezogen  werden. 


Steigbügelankylose.  Knocliencaries. 
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Ara  häufigsten  ist  das  an  der  Gelenkverbindung  des  Steigbügels 
mit  dem  ovalen  Fenster,  seltener  am  Hammer- Ambosgelenk  der 
Fall. 

Die  Steigbügelankylose , welche  sowohl  angeboren,  wie  auch 
erworben,  in  allen  Lebensaltern,  namentlich  jedoch  im  höheren  Alter 
vorkommt,  ist  histologisch  entweder  durch  eine  Verkalkung  des 
Ringbandes,  welches  die  Fussplatte  desselben  im  ovalen  Fenster  be- 
festigt, oder  aber  durch  Wucherungen,  die  vom  Knorpelüberzug 
des  ovalen  Fensters  ausgehen,  sowie  durch  Knochenneubildung  (Hy- 
perostose), welche  sowohl  an  der  Innen-(Vestibular-)fläche  seiner 
Fussplatte  als  an  der  Umgebung  der  Fenestra  ovalis  auftreten,  be- 
dingt. In  einem  histologisch  genau  untersuchten  Falle  von  Anky- 
lose des  Hammer-Ambosgelenkes  fand  Politzer  den  Knorpelüber- 
zug der  beiden  Knöchelchen  in  Knochengewebe  umgewandelt  und 
mit  dem  gleichfalls  verknöcherten  Zwischenknorpel  des  Gelenkes 
verwachsen.  Dass  derartige  Ankylosirungen  der  Gelenke  durch 
primäre  Erkrankungen  der  Knorpelüberzüge  entstehen  können,  er- 
scheint nicht  unwahrscheinlich,  doch  fehlt  bis  jetzt  der  histologi- 
sche Nachweis. 

Von  den  erwähnten  Membranen  und  Strängen  in  der  Pauken- 
höhle ist  eine  grosse  Anzahl  nicht  durch  entzündliche  Verände- 
rungen bedingt,  sondern  als  Ueberreste  des  Schleimgewebes  auf- 
zufassen , das  beim  Foetus  und  Neugeborenen  die  Paukenhöhle 
erfüllt. 

Literatur:  Wendt,  Arch.  f.  Hei/k.  XI  — XV ; v.  Tböltsch, 

Virch.  Arch.  17.  Bel.  S.  54;  Politzeb,  Arch.  f.  0.  VII  u.  XI  und 
Lehrb.  S.  378 — 382;  Schwabtze,  l.  c. ; Moos,  Arch.  f 0.  I!  S.  130 
und  Arch.  f.  A.  u.  0.  II,  III  u.  VII. 

§ 632.  Die  innige  Verbindung  zwischen  Schleimhaut  und  Kno- 
chen im  Bereiche  des  Mittelohres,  sowie  seine  vielbuchtigen , für 
eine  Retention  und  Stagnation  der  Secrete  günstigen  Räumlich- 
keiten erklären  das  häufige  Vorkommen  von  Caries  und  Nekrose 
der  Knochensubstanz  als  Folge  von  Erkrankungen  seiner  Schleim- 
haut. Durch  ulcerative  Vorgänge  in  letzterer,  wie  sie  nament- 
lich bei  chronischen  Katarrhen  Vorkommen,  wird  der  Knochen  blos- 
gelegt  und  in  den  Verschwärungsprocess  mit  einbezogen.  Bald 
handelt  es  sich  dabei  nur  um  ganz  circumscripte  Erkrankungen 
und  werden  nur  einzelne  Abschnitte  des  Mittelohres  davon  betroffen, 
bald  verbreitet  sich  der  Process  über  den  grössten  Theil  des  Schlä- 
fenbeines. 

Am  häufigsten  tritt  die  Caries  im  Warzenfortsatz  auf, 
in  dessen  Hohlräumen  es  sehr  leicht  zur  Eindickung  und  Zersetzung 
des  Eiters  kommt.  Zuweilen  ist  die  Corticalis  noch  erhalten  und 
es  sind  nur  die  Zwischenwände  cariös  zerstört  und  die  pneumati- 
schen Räume  in  eine  grosse,  von  Granulationsmassen  und  nekroti- 
schen Knochenstücken  erfüllte  Höhle  umgewandelt.  Häufiger  sind 
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indessen  die  Fälle,  in  denen  auch  die  Corticalis  an  der  cariösen 
Erkrankung  Antheil  nimmt  und  ein  Durchbruch  des  Knochen- 
abscesses  nach  aussen  oder  innen  zu  erfolgt.  Die  Entleerung  des 
Eiters  nach  aussen  geschieht  häufig  an  der  hinteren  und  oberen 
Wand  des  knöchernen  Gehörganges,  oder  an  der  Aussenfläche  der 
Pars  mastoidea,  bald  mehr  nach  oben  zu,  bald  unten  gegen  die 
Incisura  mastoidea  oder  an  der  inneren  Seite  der  Spitze,  wobei  es 
dann  im  Gehörgange  sowohl,  wie  in  der  Regio  mastoidea  zur  Bil- 
dung von  Senkungsabscessen  kommt.  Von  letzteren  sind  nament- 
lich diejenigen  von  Wichtigkeit,  die  sich , beim  Durchbruch  an  der 
inneren  Fläche  der  Spitze,  zwischen  den  tiefen  Halsmuskeln  herab 
ihren  Weg  bahnen.  Durchbruch  nach  innen,  an  der  Decke  des 
Antrum  mastoideum , führt  in  die  mittlere  oder  hintere  Scbädel- 
grube,  wo  sich  die  Nachbarschaft  des  Sinus  transversus  von  Bedeu- 
tung erweist. 

In  der  Paukenhöhle  finden  sich  cariöse  Stellen  am  häufig- 
sten am  Dache  derselben,  am  Tegmen  tympani,  welche  in  gleicher 
Weise  wie  solche  an  der  Decke  des  Antrum  mastoideum  zu  Me- 
ningitis, Hirnabscess  und  Sinusthrombose  führen  können.  An  der 
Labyrinthwand  kommt  es  zur  Eröffnung  des  Canalis  Fallopiae  oder 
der  Labyrinthhöhlen  und  damit  zur  Facialislähmung  und  zur  Aus- 
breitung der  Entzündung  in  die  Schädelhöhle.  Häufig  ist  auch  die 
Knochenwand  zerstört,  welche  die  Höhle  für  den  Hammerkopf  gegeu 
den  äussern  Gehörgang  zu  abtrennt,  während  die  untere  Wand  der 
Paukenhöhle  oder  der  vordere  Theil  der  Labyrinthwand,  Stellen, 
die  wegen  der  Nachbarschaft  der  Vena  jugularis  uud  der  Art.  ca- 
rotis interna  bedeutungsvoll  sind,  nur  selten  afficirt  sind. 

Ungemein  häufig  kommt  es  bei  den  genannten  Processen  zur 
Bildung  von  Sequestern  von  mehr  oder  weniger  grosser  Aus- 
dehnung. Der  oberflächlichen  Nekrose  verfällt  in  der  Paukenhöhle 
meist  die  äussere  Knochcnlamelle  des  Promontorium,  vom  Warzen- 
fortsatze  verschieden  grosse  Abschnitte  seiner  Corticalis,  oder  jene 
Partie,  welche  den  äusseren  Gehörgang  bildet.  Bei  ausgebreitetcr 
und  tiefgreifender  Caries  umfasst  die  Nekrose  zuweilen  grössere 
Abschnitte  des  Schläfenbeines,  den  ganzen  Proc.  mastoid.  mit  den 
angrenzenden  Theilen  des  Gehörganges , die  Promontorialwand  mit 
dem  Canalis  Facialis  und  dem  Foramen  ovale,  die  Schnecke  mit  ein- 
zelnen oder  allen  Windungen,  die  Bogengänge,  ja,  eine  ziemliche 
Anzahl  von  Beobachtungen  liegt  vor,  in  denen  das  ganze  Labyrinth 
nekrotisch  abgestossen  und  aus  dem  Gebörgange  entfernt  oder  post 
mortem  gelöst  vorgefunden  wurde.  In  mehreren  von  den  Fällen 
hatten  bindegewebige  Verdickungen  der  Dura  einen  Schutz  des  Ge- 
hirnes gegen  den  Eiterungsprocess  gebildet. 

Nach  Ausstossung  grosser  Sequester  entstehen  ausgedehnte  Hohl- 
räurne,  die  zum  Theil  wieder  durch  Granulations-  und  Osteophy- 
tenbildung  geschlossen  werden.  Am  Warzen fortsatze  namentlich 
kommt,  es  häufig  nach  grossen  Ivnochcnverlusten  zur  Bildung  tief- 
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eingezogener  Knochennarben  oder  mächtiger,  von  einer  dünnen,  glat- 
ten Bindegewebsschicht  ausgekleideter  Hohlräume. 

Caries  der  Gehörknöchelchen  kommt  sowohl  bei  gleich- 
zeitiger cariöser  Affection  der  Paukenhöhle,  als  auch  ohne  solche 
vor.  Auch  hier  bandelt  es  sich  zumeist  um  eine  secundäre,  von 
der  Schleimhautdecke  ausgehende  Erkrankung,  doch  ist  auch  pri- 
märe, selbständige  Ostitis  der  Knöchelchen  beobachtet.  Am  Ham- 
mer ist  meist  der  Kopf,  seltener  der  Griff  arrodirt,  der  Körper  des 
Ambos  ist  nur  selten  ergriffen,  vom  Steigbügel  dagegen  fehlen  häufig 
Kopf  und  Schenkel,  während  die  Fussplatte  intact  bleibt. 

Ausstossung  des  ganzen  nekrotischen  Hammers  oder  des  Ambos 
bei  Lebzeiten  wurde  wiederholt  beobachtet;  die  des  Steigbügels  ge- 
hört zu  den  Seltenheiten. 

Neben  den,  die  geschilderten  Vorgänge  begleitenden,  secundären 
periostalen  Processen  an  der  Aussenfläche  des  Warzenfortsatzes  ist 
des  relativ  seltenen  Vorkommens  primärer  Periostitis  daselbst  Er- 
wähnung zu  thun,  die  zur  oberflächlichen  Nekrose  und  zum  Durch- 
bruch nach  aussen  oder  in  den  Gehörgang  hinein  führen  kann.  Ab- 
scesse  der  auf  dem  Warzenfortsatze  liegenden  Lymphdrüsen  mit 
Fistelbildung  können  das  Bild  einer  Periostitis  Vortäuschen. 

Bei  chronischen  Entzündungen  der  Mittelohrschleimhaut  stellen 
sich  häufig  auch  hyperplastische  Wucherungen  im  Periost  und  Kno- 
chenmark ein , welche  zu  Hyperostose  und  zur  Bildung  von 
Exostosen  führen.  Letztere  bilden  kugelige  breit  aufsitzende  Er- 
hebungen , welche  am  häufigsten  am  Promontorium  und  in  der 
Nähe  des  runden  Fensters,  sowie  an  der  Eminentia  pyramidalis 
sitzen.  Weit  seltener  kommen  sie  an  dem  knöchernen  Abschnitt 
der  Tube  und  an  den  Gehörknöchelchen  vor.  Durch  hyperostotische 
Wucherungen  werden  häufig  die  Labyrinthfenster  verengt  und  der 
Raum  der  Paukenhöhle  und  der  Ohrtrompete  verkleinert.  Die  Kno- 
chensubstanz des  Warzenfortsatzes  kann  sclerotisch  werden  und  sich 
dabei  dermaassen  verdicken,  dass  seine  Luft  haltigen  Hohlräume  sich 
mit  Knochenmassen  füllen , doch  pflegt  sich  der  dicht  am  hinteren 
Rande  der  Paukenhöhle  liegende  kirschkerngrosse  Hohlraum , das 
eigentliche  Antrum  mastoideum,  zu  erhalten. 

Die  Binnen muskeln  des  Ohres  verfallen  bei  chronischen  Ent- 
zündungen des  Mittelohres  und  bei  Ankylose  der  Gehörknöchelchen 
häufig  einer  Verfettung  und  einer  fibrösen  Degeneration. 

Bei  eiterigen  Processen  in  der  Paukenhöhle  ist  die  Tensor- 
Sohne  häufig  völlig  in  die  verdickte  Schleimhaut  eingebettet  oder 
ganz  zerstört.  Durch  Verwachsung  mit  ihrer  Scheide,  oder  durch 
Retraction  der  sie  umhüllenden  Schleimhaut  bei  chronisch  entzünd- 
lichen Processen  kann  sie  eine  beträchtliche  Verkürzung  erleiden. 

Die  gleichen  degenerativen  Veränderungen  finden  sich  häufig 
an  den  Tuben  - Gaumen  muskeln  in  Folge  chronischer  Retronasal- 
und  Tubenkatarrhen.  Bei  den  letztgenannten  Processen  wurde  je- 
doch auch  Hypertrophie  des  Tensor  veli  palatini  beschrieben. 
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Die  normale  Structur  des  Tensor  tympani  und  des  Stapedius 
in  manchen  Pallen  von  Ankylose  der  Gehörknöchelchen  wird  durch 
die  Mitbewegungen  erklärt , die  ersterer  vom  Tensor  palati  her 
beim  Schluckacte,  letzterer  bei  Bewegungen  der  Gesichts-,  nament- 
lich der  Schliessmuskeln  der  Augen  hei  einzelnen  Individuen  aus- 
führt. 

Literatur:  v.  Tröltsch  , Ges.  Beiträge  1883 ; Schwabtze  l.  c. ; 
Bezold,  D.  wed.  Wochenschr.  1881 ; Kirchner,  Hirch.  Arch.  41.  Bd. ; 
Boeters,  ln. -Biss.,  Halle  1875 ; Gruber,  Monatsschr.  f.  Ohrenheitk. 
187.9;  die  in  § 629  cit.  Lehrbücher. 

§ 633.  Unter  den  krankhaften  Veränderungen  der  Ohrtrom- 
pete haben  die  Gfescliwiirsbildungen  eine  hervorragende  Be- 
deutung, welche  am  Ostium  pharyngeum,  sowie  im  angrenzenden 
Theil  des  knorpeligen  Abschnittes  ihren  Sitz  haben.  Es  kommen 
hier  Erosionsgeschwüre,  folliculäre,  variolöse,  diphtheritische,  syphi- 
litische und  tuberculöse  Geschwüre  vor,  und  die  beiden  zuletzt  ge- 
nannten Formen  führen  häufig  zur  Bloslegung  des  Knorpels  und 
zu  ausgedehnter  Zerstörung  des  Tubenwulstes.  Bei  der  Ausheilung 
tiefgreifender  Zerstörungen,  wie  sie  namentlich  bei  Syphilis  Vor- 
kommen, erfolgt  meist  neben  gleichzeitiger  Verlöthung  des  Gaumen- 
segels mit  der  hinteren  Rachenwand,  ein  narbiger  Verschluss  des 
Pharynxostium  der  Tuba.  Aehnliche  Verwachsungen  stellen  sich 
am  Paukenostium  zuweilen  nach  eitrigen  und  cariösen  Processen 
in  der  Paukenhöhle  ein.  Vollständige  Verwachsung  des  Lumens 
im  Verlaufe  der  ganzen  Tuba  ist  dagegen  höchst  selten;  häufiger 
bilden  sich  im  Verlaufe  des  Kauales  Membranen  und  Stränge. 

Verengerung  und  Verlegung  des  Pharynxostium  sind  durch 
eine  ganze  Reihe  von  patholog.  Zuständen  im  Nasenrachenraume 
bedingt , so  namentlich  durch  acute  und  chronische  Schwellung 
der  Schleimhaut,  Hyperplasie  des  cytogeneu  Gewebes  in  der  Um- 
gebung der  Mündung  (Rachentonsille),  durch  Neubildungen,  ferner 
durch  Schwellung  des  hinteren  Endes  der  unteren  Muschel,  Ver- 
dickung des  Gaumensegels  und  durch  Narbenzüge  au  den  seitlichen 
Rachenwänden.  Hyperostose  des  Knochens,  sowie  starke  Vorbuch- 
tung  des  Canalis  caroticus  können  im  knöchernen  Abschnitte  Ver- 
engerung hervorrufen. 

Erweiterung  des  Tubenlumens  wird  durch  die  gleichen 
Processe,  wie  sie  von  der  Paukenschleimhaut  bei  der  sogenannten 
Sclerose  (§  631)  beschrieben  wurde,  bedingt.  Bei  atrophischen 
Zuständen  der  Schleimhaut  des  Nasenrachenraumes  erscheint  das 
Ostium  pharyngeum  klaffend  und  springt  der  Tubeuwulst  stark 
vor.  Ein  abnormes  Klaffen  der  Tubenspalte  im  knorpeligen  Ab- 
schnitte soll  sich  häufig  im  Greisenalter  finden. 

Als  secundäre  Veränderungen  im  Tubenknorpel  wurden  Erwei- 
chung und  Spaltbildung  sowie  Verkalkung  und  inselförmige  Ver- 
knöcherung bei  chronisch  entzündlichen  Erkrankungen  des  Mittel- 
ohres beschrieben. 


Geschwülste  des  Mittel  obres. 
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Literatur:  Wendt  und  Wagner,  Krankh.  d.  Nasenrachenhöhle 
u.  d.  Rachens ; y.  Ziemssen’s  Handb.  Fll ; Moos,  Beitr.  zur  norm, 
u.  palhol.  Anatomie  d.  Eustach.  Röhre,  /Wiesbaden  1874 ; Rüdinger, 
Monatsschr.  f.  0.  1868  No.  .9;  Flesch,  Ta  gebt.  d.  Naturforscher- 
vers.  in  Freiburg  i.  B.  1883. 

§ 634.  Hyperplastische  Wucherungen  und  Geschwülste, 
die  unter  dem  Namen  Ohr polypen  zusammengefasst  werden, 
haben  ihren  Sitz  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  im  Mittelohr.  Selbst 
bei  vielen , scheinbar  in  der  Haut  des  knöchernen  Gehörganges 
wuchernden  Geschwülsten  ergibt  die  anatomische  Untersuchung,  dass 
sie  aus  dem  Mittelohre,  d.  h.  aus  den  über  dem  Gehörgange  befind- 
lichen und  mit  Schleimhaut  ausgekleideten  Hohlräumen  stammen. 

Jeder  Theil  des  Mittelohres  kann  den  Ausgangspunkt  von 
Wucherungen  bilden;  am  häufigsten  entstehen  sie  indessen  in 
der  Labyrinthwand , in  der  Decke  der  Paukenhöhle,  im  Ueberzug 
der  Gehörknöchelchen  und  im  Trommelfell,  seltener  in  der  Zellen- 
auskleidung des  Warzenfortsatzes  oder  in  der  Schleimhaut  der  Ohr- 
trompete. In  der  Regel  entwickeln  sie  sich  in  Folge  chronisch- 
entzündlicher  Processe  der  Schleimhaut,  doch  kommen  auch  nicht 
entzündliche  Geschwulstbildungen  vor. 

Sie  bilden  meist  dünn  gestielte  oder  breit  aufsitzender  kuge- 
lige oder  kolbige  Tumoren,  deren  Oberfläche  glatt  oder  mit  papil- 
lären Excrescenzen  bedeckt  ist.  Sie  treten  vereinzelt  oder  in  mehr- 
facher Anzahl  auf,  und  können  eine  solche  Grösse  erlangen,  dass 
sie  die  Paukenhöhle  und  den  Gehörgang  vollständig  ausfüllen  und 
in  Form  einer  kolbigen  Anschwellung  an  der  äusseren  Oh'röffnung 
zu  Tage  treten.  Bedeutung  erlangen  sie  hauptsächlich  dadurch, 
dass  sie  eine  Eiterung  unterhalten  und  durch  Verlegung  des  Lumens 
den  Eiterabfluss  verhindern  und  damit  die  Gefahren  einer  Eiter- 
retention im  Mittelohre  herbeiführen  können.  Der  zuweilen  vor- 
kommenden  spontanen  Expulsion  grösserer  Geschwulstmassen  ge- 
schah schon  als  Ursache  heftiger  Blutung  Erwähnung. 

Ein  grosser  Theil  der  Polypen  wird  von  mächtigen  Granu- 
lations Wucherungen  gebildet.  Hieher  gehören  jene,  welche  bei 
Caries  und  Nekrose  des  Knochens  oder  in  der  Umgebung  von 
Fremdkörpern  im  Mittelohre  sich  entwickeln.  Einen  weiteren  gros- 
sen Theil  stellen  die  Schleimpolypen  dar,  d.  h.  blutreiche,  meist 
vielfach  gelappte,  weiche  Geschwulstformen,  die  in  ihrem  Baue 
der  Schleimhaut  ähnlich  nur  zellreicher  sind  und  schlauchförmige 
Drüsen  und  Cysten  einschliessen.  Letztere  sind  theils  als  Reten- 
tionscysten, theils  als  durch  Verwachsung  einzelner  Geschwulst- 
läppchen entstandene  Bildungen  anzusehen.  Weniger  häufig  sind 
\ glatte , derbe,  gefässarme  und  daher  blasse  Tumoren,  welche  der 
• Hauptmasse  nach  aus  Bindegewebe  bestehen  und  danach  den  Fi- 
•bromen  zuzuzählen  sind.  Als  seltene  Formen  kommen  schliesslich 
kAngiume,  Angiofibrome  und  Myxome  vor.  Von  Letzteren  wird 
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angenommen , dass  sie  aus  Resten  des  Schleimgewebes  sich  ent- 
wickeln, das  im  foetalen  Zustande  die  Paukenhöhle  erfüllt. 

Die  Oberfläche  der  Polypen  ist  bald  mit  Flimmerepithel,  bald 
mit  geschichtetem  Cylinder-,  bald  mit  geschichtetem  Plattenepithel 
bedeckt.  Mechanische  Verhältnisse  (Druck,  Verschiebung  der  Ge-  ] 
schwulstmassen)  bringen  diese  Veränderungen  der  Epithelformen  zu 
Stande,  so  dass  man  nicht  selten  an  einer  Geschwulst  die  verschie- . 
denen  Arten  von  Epithel  nebeneinander  vorfinden  kann. 

Als  besondere  histologische  Befunde  im  Inneren  von  Ohrpolypen 
sind  Blutextravasate  und  hämatogenes  Pigment,  sowie  centrale  Cho- 
lestefttoinMldung  zu  erwähnen , welche  durch  regressive  Meta- 
morphose (Verhornung)  der  in  das  Innere  der  Geschwulst  ein- 
dringenden Epithelzapfen  entstehen.  Neubildung  von  Knochensub- 
stanz in  Polypen  gehört  zu  den  Seltenheiten. 

Die  Exostosen,  welche  in  Folge  von  chronischen  Entzün- 
dungen sich  bilden,  haben  bereits  in  § (J32  Erwähnung  gefunden. 
Sarcome  und  Osteosarcome  sowie  primäre  Careinoine  sind  sehr 
selten. 

Sie  treten  entweder  unter  den  Erscheinungen  von  Caries,  in 
Form  von  Wucherungen  auf,  die  anfänglich  leicht  für  Granulations- 
massen  oder  Polypen  gehalten  werden,  oder  bilden  periostale  An- 
schwellungen am  Warzenfortsatze.  Im  weiteren  Verlaufe  führen  sie 
zu  ausgebreiteten  Zerstörungen,  welche  meist  das  ganze  Schläfen- 
bein betreffen. 

Literatur  über  Polypen : Billroth,  Lieber  den  Bau  der  Sch/eim- 
polypen , Berlin  1855 ; y.  Tröltsch,  l'irc/i.  .dreh.  17.  ßd.  und  A. 
f.  0.  !V\  Kessel  IF  S.  167 ; Steudener  , ib.  II  S.  19.9;  Lucae, 
Virch.  Arch.  29.  ßd. ; Moos  und  Steinbkügge,  Zeilschr.  f.  Ü.  All. 

Literatur  über  primäre  maligne  Neubildungen : Schwartze,  Arch. 
j.  Ohrenheilk.  IX  215 ; Lucae,  ebenda  XI F 127 ; Delstaüche,  ebenda 
XF  21 ; Christinnek,  ebenda  XI  I II  S.  293  und  XX  34 ; Kirp,  Zeit- 
sehr. f.  Ohrenheilk.  XI  6‘;  Hautmann  , ebenda  VIII  213;  Frankel, 
ebenda  F1II  13. 

§ 635.  Zu  den  ungemein  häufigen  Befunden  im  Mittelohre 
gehören  die  Perigeschwulstinassen  oder  Cholesteatome  (Seba- 
ceous  tumours , von  Toynbee).  Sie  bilden  sich  in  der  grössten 
Mehrzahl  der  Fälle  nach  chronischen  Entzündungen  und  können  ge- 
radezu als  ein  Product  derselben  angesehen  werden.  Nur  sehr  selten 
handelt  es  sich  um  Bildungen,  die  ohne  voraufgegangene  Entzün- 
dung ähnlich  den  Cholesteatomen  der  Pia  mater  entstanden  sind. 

Sie  kommen  an  verschiedenen  Stellen  des  Mittelohres,  am  häufig- 
sten jedoch  im  Antrum  mastoideum  oder  am  Tegmen  tympani  vor 
und  bestehen  aus  weisslichen , perlmutterglänzenden  Massen  mit 
zwiebelschalenartiger  Schichtung,  welche  bald  in  mehr  oder  weniger 
dicken  Lagen  den  Wänden  anhaften,  bald  in  Form  rundlicher  Massen 
die  Hohlräume  ganz  erfüllen.  In  einzelnen  Fällen,  in  denen  durch 
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Usur  die  Zwischenwände  des  Schläfenbeines  zu  Grunde  gegangen 
waren,  wurden  derartige  Massen  bis  zur  Grösse  einer  Wallnuss  be- 
obachtet, Eine  Umhüllungsmembran  fehlt  und  es  bestehen  die  Massen 
aus  grossen  rundlichen  oder  polygonalen  Plattenepithelien , deren 
Kerne  bei  Carminfärbung  deutlich  zu  Tage  treten,  aus  spärlichen 
riesenzellenartigen  Gebilden,  Fetttröpfchen  und  reichlich  eingelagerten 
Cholestearinkrystallen.  Häufig  findet  sich  in  ihrem  Centrum  ein 
Kern  eingedickten  Eiters. 

Zur  Erklärung  der  Bildung  der  den  Epidermiszellen  völlig 
gleichenden  Zellformen  im  Mittelohre  muss  auf  die,  bei  den  Ent- 
zündungen § 630  erwähnte,  epidermoidale  Umwandlung  der  Pau- 
kenschleimhaut recurrirt  werden , bei  welcher  es  zur  Bildung  eines 
geschichteten  Plattenepithels  mit  einem  Rete  Malpighi  und  einer 
Hornschicht  kommt.  Durch  fortwährende  Abstossung  der  ober- 
flächlichen Zellschichten  und  Anhäufung  derselben  in  den  Räumen 
des  Mittelohres  erfolgt  dann  die  Entstehung  und  das  allmälige  An- 
wachsen der  Perlmassen. 

Bei  bestehenden  Trommelfelldefecten  kommt  es  häufig  nach  hef- 
tigen, durch  Quellung  der  Massen  bedingten  Schmerzen  zur  Ausstos- 
sung  beträchtlicher  Stücke  in  den  Gehörgang.  Erreichen  sie  eine 
bedeutende  Grösse,  so  können  sie  zu  Usur  des  Knochens  und  zur 
Bildung  grosser  pathologischer  Hohlräume  im  Schläfenbein  und  damit 
zu  gefährlichen  Erscheinungen  führen.  Relativ  günstig  erscheint  noch 
ein  Durchbruch  nach  aussen  in  den  Gehörgang  oder  am  Warzen- 
fortsatze, während  ein  Durchbruch  nach  innen,  gegen  die  Schädel- 
höhle zu,  tödliche  Meningitis,  Sinusthrombose  oder  Gehirnabscess 
herbeiführt. 

Literatur  über  Cholesteatom : Schwartze,  /.  c. ; v.  Tröltsch, 

Arch.  f.  Ohrenheilk.  IC  und  Lehrb . ; Lucae,  Cerh.  d.  Berliner  med. 
Ges.  /;  Wen  dt,  Arch.  f.  flei/k.  XI C;  Moos,  ebenda  Clll  und  XI; 
Steinbuügge , Zeitschr.  f.  Ohrenheilk.  CI/I-,  Katz,  Har/,  k/in.  ICo- 
chenschr.  1881  No.  12  und  1883  No.  3. 


IV.  Pathologische  Anatomie  des  inneren  Ohres. 

§ 636.  Die  Kenntniss  der  pathologisch  anatomischen  Verände- 
rungen des  inneren  Ohres,  welche  sich  früher  fast  nur  auf  tnakro- 
scopisch  wahrnehmbare  Verhältnisse  beschränkte,  hat  erst  in  der 
neueren  und  neuesten  Zeit  durch  eine  Anzahl  genauer  histologischer 
Untersuchungen  eine  wesentliche  Bereicherung  erfahren.  Nach  dem, 
was  bis  jetzt  vorliegt,  scheinen  primäre  Erkrankungen  im  in- 
neren Ohre  nur  selten  vorzukommen , während  secundärc  krank- 
hafte Veränderungen  daselbst,  bei  Affectionen  des  Mittelohres  so- 
wohl als  des  Gehirnes,  häufig  auftreten. 

Anämie  des  Labyrinthes,  als  Ursache  plötzlich  eintretender 
Taubheit,  wurde  in  einem  Falle  von  Friedreich  als  durch  Embolie 
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der  Art.  auditiva  interna  bedingt  nachgewiesen.  Aneurysmen  der 
Arteria  basilaris,  Endarteritis  chronica,  sowie  Tumoren,  welche 
die  Art.  audit.  int.  comprimiren,  können  gleichfalls  Anämie  im 
Labyrinthe  hervorrufen. 

Hyperämie  des  Labyrinthes,  als  netzartige  Injection  oder 
diffuse  Röthe,  sowie  Hämorrliagie , in  Form  von  kleinen  Extra- 
vasaten, findet  sich,  auf  einzelne  Theile  (Schnecke,  Vorhof)  be- 
schränkt, oder  gleichmässig  verbreitet,  bei  heftigen  eiterigen  Er- 
krankungen des  Mittelohres  mit  oder  ohne  Caries  des  Knochens, 
am  häufigsten  bei  den  scarlatinösen  Formen.  Bei  einer  Reihe  fieber- 
hafter Allgemeinerkrankungen  sodann,  bei  Typhus,  Variola,  acuter 
Tuberculose,  Pyämie  und  Puerperalfieber  wurde  Hyperämie  und 
kleine  Ecchymosirung  nachgewiesen,  desgleichen  auch  bei  Mumps 
(Toynbee).  Ihr  Vorkommen  bei  intracraniellen  Erkrankungen,  wie 
z.  B.  bei  eiteriger  und  tuberculöser  Meningitis,  namentlich  aber  bei 
der  hämorrhagischen  Pachymeningitis  wurde  mehrfach  constatirt. 

Stauungshyperämie  im  Labyrinthe  entsteht  theils  durch  allge- 
meine Blutstauung  im  Kopfe  (Strumen,  Herz-  und  Lungenerkran- 
kungen), theils  wird  sie  durch  locale,  den  Rückfluss  des  venösen 
Blutes  verhindernde  Zustände,  Basaltumoren,  oder  Sinusthrombose 
bedingt. 

Grössere  Blutergüsse  in  die  Labyrinthhöhle  und  die  häutigen 
Labyrinthe  erfolgen  durch  Traumen,  bei  Fraktur  oder  Fissur  des 
Felsenbeines,  aber  auch  nach  starken  Erschütterungen  ohne  Fractu- 
rirung. 

Kleinere  Blutungen  können  vollständig  zur  Resorption  kommen, 
ohne  Funktionsstörungen  zu  hinterlassen.  Bei  häufig  wiederkehren- 
den oder  stärkeren  Blutungen  erfolgt  die  Resorption  nur  unvoll- 
ständig, die  ergossenen  Massen  erfahren  eine  Umwandlung  in  Pig- 
ment; entzündliche  Processe  können  sich  anschliessen  und  zur  Atro- 
phie und  Degeneration  der  bindegewebigen  und  nervösen  Elemente 
führen.  Eiteriger  Zerfall  des  ergossenen  Blutes  und  Fortpflanzung 
der  Eiterung  in  die  Schädelhöhle  wurde  nach  Traumen  beobachtet. 

Für  das  Vorkommen  einer  primären  Entzündung  der  La- 
byrintligebilde  liegen  bis  jetzt  nur  zwei  Beobachtungen  vor.  In 
dem  einen  Falle  von  Schwartze  handelte  es  sich  um  eine  acute, 
eiterige  Entzündung  ohne  Complication  von  Eiterung  des  Mittel- 
ohres, die  dann  zu  eiteriger  Meningitis  führte;  in  dem  zweiten  Falle 
von  Politzer  fanden  sich,  bei  normalen  Verhältnissen  im  Mittel- 
ohre, als  Folgezustände  der  Labyrinthentzündung  periostale  Kno- 
chenneubildungen vor,  welche  Schnecke,  Bogengänge  und  den  gröss- 
ten Theil  des  Vorhofes  erfüllten. 

Secundäre  Entzündungen  kommen  zu  Stande,  indem  sich 
eiterige  Processe  des  Mittelohres  durch  die  Gefässanastomosen  der 
Labyrinthwand,  oder  durch  Fistelbildungen,  oder  durch  die  eröffne- 
ten  Fenster  nach  innen  weiter  verbreiten.  Im  Labyrinthe  findet  sich 
dann  entweder  nur  Injection  und  kleinzellige  Infiltration,  so  z.  B. 
bei  Typhus,  Scarlatina  und  Variola,  oder  aber  vollständige  Eiter- 
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erfüllung  und  Zerfall  der  häutigen  Gebilde.  Dem  Neurilemm  des 
Acusticus  folgend  kann  dann  die  Entzündung  in  die  Schädelhöhlq 
weiter  sich  fortpflanzen , oder  es  kommt  zur  Eindickung  und  Ver- 
käsung des  Eiters  im  Labyrinthe , indem  bindegewebige  Verwach- 
sungen im  Porus  acust.  intern,  dem  Weiterschreiten  des  Processes 
ein  Ziel  setzen. 

In  zwei  Fällen  wurde  eiterige  Entzündung  des  Labyrinthes  bei 
Meningitis  cerebro-spinalis  epidemica  gefunden,  und  es  Hess  sich  in 
einem  Falle  die  Fortleitung  der  Entzündung,  dem  Stamme  des  Hör- 
nerven folgend  (Neuritis  descendens),  nachweisen. 

In  Folge  von  Entzündungen  sollen  sich  im  Labyrinth  Pigment-, 
Cholestearin-,  Detritus-  und  Kalkmassen  anhäufen;  es  sollen  sich 
ferner  vom  Periost  aus  Bindegewebe  und  Knochen  neu  bilden, 
welche  die  Hohlräume  verengen  oder  ganz  ausfüllen  und  eine  De- 
generation und  Atrophie  der  häutigen  Gebilde  und  der  Nerven  her- 
beiführen. 

Ueber  einen  Fall  von  plötzlich  eintretender  und  bleibender 
Taubheit  nach  profusem  Nasenbluten,  ohne  makroscopisch  nachweis- 
bare Veränderungen  im  Labyrinth  und  im  Acusticus  berichtet  TJr- 
BANTSCHITSCH. 

Der  bekannte  Fall  von  Meni^re  , wo  sich  zur  Erklärung  der 
plötzlichen  Ertaubung  und  des  fortwährenden  Schwindels  als  ein- 
ziger Befund  im  Ohre  eine  haemorrhagische  Exsudation  („exsudation 
sanguine“)  in  den  Halbcirkelcanälen  und  dem  Vorhof  fand,  ist  gleich- 
falls als  Hämorrhagie  und  nicht  als  Entzündung  aufzufassen. 

Für  die  Wirkung  von  Chinin  und  Salicylsäure  auf  das  Gehör- 
organ hat  Kirchner  den  experimentellen  Nachweis  einer  am  Laby- 
rinth eintretenden  Hyperaemie  und  Extravasation  erbracht.  In  glei- 
cher Weise  hat  Baratoux  durch  halbseitige  Durchtrennung  des  ver- 
längerten Markes  Haemorrhagie  experimentell  erzielt. 

Literatur  über  Hamorrhagieen  ries  Labyrinthes : Schwabtze, 

S.  119  u.  130 ; Politzer,  Lehrb.  S.  7.96' ; Lucae,  Vireli.  Arch.  88.  Bei. 
( Haemorrhagie  bei  Meiling,  tuberculosa );  Moos  u.  Steinbrügge,  Zeit- 
schr.  f.  Ohrenheilk.  IX  S.  .97,  X 102  u.  XI  130  u.  287  ( bei  Pachy- 
meningitis) ; Moos,  A.  f.  X.  u.  0.  11  S.  24;  Politzer,  Arch.  f. 
0.  II  S.  88  (nach  Traumen);  Urbantschitsch , ib.  XF1  S.  185; 
Toynbee,  Krunkh.  d.  Gehörorganes , übers,  v.  Moos,  S.  300;  Meniere, 
Gaz.  med.  de  Paris  1801;  Kirchner,  Her/,  hlin.  Wochensclir.  1881 
No.  4.9  und  A.  f.  0.  1883  No.  5 ; Baratoux,  Pathogenie  des  ajjections 
de  Vor  eitle,  Paris  1881. 

In  Betreff  der  in  neuester  Zeit  sich  mehrenden  Beobachtung 
von  Labyrinthtaubheit  nach  Mumps  sind  wir  lediglich  auf  die  im 
vorigen  § erwähnte , nicht  sehr  genaue  Betrachtung  von  Toynbee 
angewiesen.  Ebenso  liegen  von  der  gleichfalls  häufig  zu  beobach- 
tenden Taubheit  nach  Syphilis  nur  zwei  Beobachtungen  von  Moos 
und  Politzer  vor,  bei  denen  es  sich  um  periostale  Processe  im  Laby- 
rinth und  Atrophie  der  nervösen  Apparate  der  Schnecke  handelte. 
Ziegler,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  II.  Thl.  3.  Aull.  53 


832 


Pathologische  Anatomie  des  Gehörorganes. 


Yoltolini  tritt  für  das  häufige  Vorkommen  primärer  T.abyrinthentzün- 
dungen,  namentlich  im  Kindesalter  ein,  ohne  einen  pathologisch- 
anatomischen Nachweis  dafür  zu  erbringen. 

Literatur  über  Entzündungen  des  Labyrinthes : Schwabtze,  path. 
Anatomie  S.  121 ; Politzeb,  Lehrb.  S.  80.9  u.  814;  Moos  u.  Steik- 
beügge,  Zeitschr.  f.  Ohrenheilk.  X S.  81,  XI  S.  48  u.  XI 1 S.  -98 
u.  96;  Moos,  Vir  eh.  Ar  eh.  Bd.  6.9  S.  319;  V oltolikt  , Die  acute 
Entzündung  des  haut.  Labyrinthes,  irrlhümlich  für  Meningitis  cerebro 
spinalis  gehalten,  Breslau  1882;  Helleb,  Arch.  f.  ktin.  Medicin 
1867,  111  482  und  Lucae,  Arch.  f.  0.  VS.  188  ( Befunde  bei  Mening. 
cerebro  - spinalis). 

Literatur  über  Verletzungen  des  Gehörorganes : Die  Lehrbücher 
der  Ohrenheilk. ; Bebgmann,  Deutsche  Chir.  Lief.  30 ; Kiechxeb,  Ver- 
band l.  der  phys.  med.  Gesellsch.  zu  /Vürzburg  N.  F.  B.  XVI;  Bac- 
dkimont,  Paris  1882  ( Verletzungen  des  Gehörgauges) ; Zaufal,  Arch. 
f.  0.  VII  S.  188  u.  VIII  S.  31;  Schalle,  ebenda  XII  S.  30  ( mit 
reichh.  Lileraturangaben  über  Verletzungen  des  Trommelfelles);  Me- 
NikBE,  Gaz.  med.  de  Paris  1856,  No.  50;  Toynbee,  Cata/ogue,  Lond. 
1851  S.  68;  Bübkneb,  A.  f.  0.  XIV  S.  230  (Fracturen  des  Hammer- 
griffes); 0.  Wolf,  A.  f.  A.  u.  0.  II;  Bezold,  Bert.  klin.  JVochenschr. 
1883  No.  40  ( Verletzungen  der  Ohrtrompete) ; Schwabtze,  Arch  f.  0. 
XVII ; Köbneb,  ebenda  XVII  ( Directe  Verletzungen  des  Labyrinthes). 

§ 637.  Erkrankungen  der  Hörnerven,  wie  Hyperaemie 
und  Haemorrhagie  kommen  am  häufigsten  bei  den  entsprechenden 
Erkrankungen  des  Labyrinthes  vor.  Neuritis  wurde  bei  Caries 
des  Felsenbeines,  bei  Cerebro-Spinalmeningitis  und  nach  Traumen, 
Fracturen  und  Fissuren  des  Felsenbeines,  beobachtet. 

Atrophie  des  Hörnervenstammes  und  seiner  Zweige  kommt 
vor:  bei  Firkrankungen  von  Gehirntheileu  seines  Ursprungsgebietes, 
und  nach  apoplectischen  und  encephalitischen  Processen  in  der  Rau- 
tengrube, im  Kleinhirne  oder  im  verlängerten  Marke.  Druckatrophie 
kann  sich  einstellen  bei  Hydrocephalus  internus,  bei  Gehirntumoren, 
Geschwülsten  an  der  Schädelbasis,  Frakturen  des  Felsenbeines  und 
bei  hyperostotischer  Verengerung  des  Porus  acusticus  internus. 
Haemorrhagieen  und  Entzündungen  des  Nerven  können  gleichfalls 
zur  Atrophie  führen. 

Die  früher  als  constant  angenommene  Atrophie  des  Hörnerven- 
stammes (Inactivitätsatrophie)  nach  langdauernder  Aufhebung  der 
Function  des  peripheren  Gehörapparates  bei  Steigbügelaukylose  und 
gleichzeitigem  Verschluss  des  runden  Fensters  scheint  ziemlich  sel- 
ten zu  sein  und  es  wurden  selbst  bei  angeborener  Taubstummheit  nur 
geringe  Veränderungen  oder  sogar  ein  normales  Verhalten  des  Acu- 
sticusstammes  beobachtet.  Häufiger  scheinen  nur  die  peripheren 
Ausbreitungen  im  Labyrinth  einer  Atrophie  zu  verfallen.  In  einem 
von  Moos  und  Steinbkügqe  beschriebenen  Falle  beschränkte  sich  die- 
selbe, entsprechend  der  im  Leben  beobachteten  Taubheit  für  hohe 
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Töne,  auf  die  Nerven  der  ersten  Schneckenwindung.  Nach  Erb  soll 
auch  bei  Tabes  Atrophie  des  Hörnerven  Vorkommen. 

Von  primären  Neubildungen  kommen  am  Acusticus  Fibrome, 
Myxome,  Sarcome  uud  Psammome  vor;  Geschwülste  der  Nach- 
barschaft können  selbstverständlich  auch  auf  den  Hörnerv  und  das 
Labyrinth  übergreifen. 

Zur  Erklärung  der  Hörstörungen,  wie  sie  bei  einer  Reihe  von 
meningealen  und  cerebralen  Erkrankungen  beobachtet  werden,  lie- 
gen genaue  pathologisch  anatomische  Befunde  nur  spärlich  vor. 
In  den  relativ  seltenen  Fällen  von  Taubheit  nach  Basilarmeningi- 
tis  wurde  eiterige  Entzündung  des  Ependyms  und  Erweichung  am 
Boden  des  vierten  Ventrikels,  eiterige  Infiltration  mit  folgender  Ver- 
fettung uud  Schrumpfung  der  Hörnervenstämme  gefunden.  Die  glei- 
chen Veränderungen  , sowie  die  erwähnte  eiterige  Entzündung  des 
Labyrinthes  finden  sich  als  Ursache  der  häufig  auftretenden  Taub- 
heit nach  Meningitis  cerebro-spinalis  epidemica.  Für  die  einseitige 
oder  doppelseitige  Taubheit,  wie  sie  in  seltenen  Fällen  bei  Haemor- 
rhagieen  und  Erweichungsherden  im  Pons  und  Kleinhirn , häufiger 
bei  den  verschiedenen  daselbst  sich  entwickelnden  Tumoren,  sowie 
bei  Hydrocephalus  internus  beobachtet  wird,  kommen  theils  die  Ver- 
änderungen an  den  Ursprungspartieen  des  Hörnerven,  theils  Störungen, 
die  er  in  seinem  centralen  oder  peripheren  Verlaufe  durch  Zerrung 
oder  Compression  erleidet,  in  Betracht.  Anfallsweise  auftretende 
und  wieder  vorübergehende  Taubheit  bei  Hydrocephalus  acutus  ist 
durch  vorübergehende  oedematöse  Durchtränkung  des  Hörnerven- 
centrums  zu  erklären. 

Literatur:  Die  in  § 6 '2.9  cilirten  Lehrbücher:  Virchow,  Ge- 

schwülste II  S.  151  u.  III  S.  295 ; Förster,  IViirzb.  mcd.  Zeitsckr. 
III ; Voltolini,  Virch.  Arch.  22.  Bd.  S.  125;  Moos,  Arch.  f.  Aug.- 
u.  Ohrcnhei/k.  IF. 
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FÜNFZEHNTER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  des  Knochen^ 

systemes. 

I.  Einleitung. 

§ 638.  Das  Knocliensystein  oder  der  knöcherne  Stütz- 
apparat setzt  sich  aus  den  Knochen,  den  Gelenken,  den  knorpeli- 
gen und  bindegewebigen  Fugen,  Bandscheiben,  Nähten  und  Bändern 
zusammen , von  denen  die  ersteren  die  eigentliche  Stützsubstanz 
bilden,  während  die  letzteren  die  einzelnen  Knochen  unter  einander 
in  Verbindung  setzen.  Aus  einer  gemeinsamen  ursprünglich  un- 
differencirten  Anlage  des  Mesoderm  hervorgegangen,  bilden  alle  die 
genannten  Skeletbestandtheile  ein  einheitliches  Ganzes. 

Die  Knochen  entstehen  theils  innerhalb  eines  knorpelig  prä- 
formirten  Skeletes,  theils  innerhalb  einer  weichen  zellreichen  binde- 
gewebigen Anlage.  An  den  Gelenkenden  bleiben  sie  dauernd  von 
einer  Knorpellage  begrenzt,  welche  fast  immer  als  Rest  des  ur- 
sprünglichen Knorpelskeletes  auzusehen  ist  (Grgenbaur)  und  nur 
an  sehr  wenigen  Stellen  secundär  sich  bildet. 

Das  fertige  Knochengewebe  bildet  theils  eine  dichte  feste,  theils 
eine  mehr  schwammige  aus  feiuen  Bälkchen  zusammengesetzte  Masse, 
und  man  unterscheidet  danach  auch  eine  compacte  und  eine  spon- 
giöse Knochensubstanz.  Letztere  liegt  namentlich  im  Innern  der 
Knochen  und  beherbergt  weite  von  einem  weichen  gefässreichen 
Gewebe,  dem  Knochenmark  erfüllte  Hohlräume. 

Die  compacte  Substanz  bildet  vornehmlich  die  äussere  Lage 
der  Knochen  und  enthält  fast  nur  enge  Kanälchen,  welche  als 
llavers’sche  Kanälchen  bezeichnet  werden  und  neben  spärlichem 
Bindegewebe  die  Ernährungsgefässe  tragen. 

Die  Knochensubstanz  selbst  besitzt  einen  lamellösen  Bau.  Im 
compacten  Knochen  sind  die  Lamellen  meist  concentrisch  um  die 
Havers’schen  Kanäle  gelagert  und  werden  danach  auch  als  Ha- 
vers’sche  Lamellen  oder  Speciallamellen  bezeichnet. 
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Die  zwischen  den  letzteren  liegenden  Lücken  werden  von  den 
sog.  Zwisckenlamellenfragmenten , deren  Richtung  eine  sehr  wech- 
selnde ist,  eingenommen.  An  der  Oberfläche  der  Knochen  liegen 
endlich  parallel  derselben  verlaufende  Lamellen,  welche  als  Gene- 
rallamellen bezeichnet  werden. 

Sowohl  innerhalb  der  Lamellen  als  an  der  Grenze  derselben 
sind  die  Knochenkörperchen  eingebettet,  d.  h.  zellenhaltige  Hohl- 
räume, von  denen  aus  feinste  Röhrchen  in  die  Substanz  der  La- 
mellen ausstrahlen,  welche  unter  sich  in  Verbindung  stehen  und 
zugleich  auch  offen  in  den  Markraum  und  die  Havers’schen  Ka- 
näle sowie  an  die  Oberfläche  der  Knochen  münden.  Sie  sind  die 
Ernährungskanäle  des  Knochens. 

Die  freien  nicht  von  Knorpel  oder  Sehnenansätzen  bedeckten 
Oberflächen  der  Knochen  sind  mit  dem  Periost  bedeckt,  einer 
bindegewebigen  Membran,  an  welcher  man  eine  äussere  aus  derbem 
zellarmen  Bindegewebe  bestehende  und  eine  innere  locker  gebaute 
zellreiche  Schicht  unterscheiden  kann.  Das  Periost  ist  namentlich 
bei  jugendlichen  wachsenden  Individuen  reich  an  Gefässen , deren 
Aeste  nicht  nur  das  Periost  selbst  ernähren,  sondern  auch  auf  dem 
Wege  der  Havers’schen  Kanäle  in  die  Knochen  eindringen,  so 
dass  dadurch  eine  Verbindung  des  Gefässsystemes  des  Periostes 
und  der  Markräume  vermittelt  wird.  An  bestimmten  Stellen  der 
Knochen  treten  durch  die  Foramina  nutritia  grössere  Gefässe  in  das 
Innere  der  Knochen.  Sie  sind  es  auch,  welche  dem  Knochenmarke 
die  Hauptmasse  des  Blutes  zuführen. 

Wo  die  Enden  der  Knochen  mit  Knorpel  bedeckt  sind,  geht 
das  Periost  als  Knorpelhaut  oder  Perichondrium  auf  die  periphe- 
ren Ränder  der  letzteren  über,  und  auch  die  Gelenkkapseln  sind 
directe  Fortsetzungen  des  Periostes. 

Die  ursprüngliche  Art  der  Verbindung  der  einzelnen  Knochen 
ist  die  Synarthrose , bei  welcher  die  beiden  Skelettheile  durch 
ein  anders  beschaffenes  aber  in  beide  übergehendes  Gewebe  ver- 
bunden werden,  welches  aus  dem  nicht  zum  Aufbau  des  Knochens 
verbrauchten  indifferenten  Keimgewebe  entstanden  ist.  Bestehen 
• die  Verbindungen  aus  Bindegewebe,  so  werden  sie  als  Syndes- 
mosen bezeichnet  und  man  unterscheidet  unter  denselben  je  nach 
i ihrer  Form  und  Ausbildung  Ligamente,  Zwischenknochenmembra- 
men  und  Suturen  oder  Nähte.  Ist  das  verbindende  Gewebe  Knor- 
ipel,  so  nennt  man  dies  eine  wahre  Synchondrose;  besteht  es  theils 
* aus  Knorpel,  theils  aus  Bindegewebe  als  falsche  Synchondrose. 
•Greift  in  späterer  Zeit  die  Knochenbildung  auch  auf  die  Syndesmose 
und  Synchondrose  über,  so  dass  getrennte  Knochen  durch  lvnochensub- 
istanz  verbunden  werden,  so  bezeichnet  man  dies  als  eine  Synostose. 

Bildet  sich  zwischen  zwei  aneinander  liegenden  Skelettheilen 
ieine  Höhle,  in  der  Weise,  dass  die  gegen  einander  stossenden  Kno- 

I chenenden  durch  einen  Spaltraum  getrennt  und  nur  nach  aussen 
durch  Bindegewebe  verbunden  sind,  so  bezeichnet  man  dies  als  eine 
'Diarthrose  oder  als  ein  Gelenk.  Der  an  die  Gelenkhöhle  angren- 
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zencle  Tlieil  des  Knochens  ist  stets  mit  Knorpel  bedeckt.  Die  binde- 
gewebige Verbindung  der  Knochen,  die  Gelenkkapsel,  besteht  aus 
einer  äusseren  derben  fibrösen  Membran , dem  Kapselbande  und 
aus  einer  dünnen  weichen  und  gefässreichen  Bindegewebslage, 
der  Synovialmembran,  welche  an  ihrer  Innenfläche  mit  einer  Lage 
platter  Zellen  bekleidet  ist  und  eine  Flüssigkeit,  die  Synovia,  ab- 
scheidet. 

Wird  das  Gewebe  des  indifferenten  Bindegewebes  an  Stelle  der 
Gelenke  nicht  vollkommen  zur  Bildung  der  Gelenkenden  verbraucht 
(Gegenbaur)  , bleiben  also  Reste  jenes  Gewebes  in  der  Circum- 
ferenz  des  Gelenkes  übrig,  so  bilden  sich  aus  denselben  theils  Sy- 
novialfalten und  Zotten,  theils  hyaline,  knorpelige  und  faserknor- 
pelige Zwischenlagen  (Menisci).  Die  Gelenkzotten  schieben  sich  im 
ersten  Lebensjahre  am  weitesten  über  die  Gelenkflächen  vor  und 
treten  dann  bei  Eintritt  eines  stärkeren  Gebrauches  der  Gelenke 
zurück  (Hueter). 

Die  Knochensubstanz  ist  kein  unveränderliches  Gewebe,  wel- 
ches nach  Vollendung  seines  Wachsthums  seine  Form  in  allen  Tbei- 
len  beibehält;  es  gehen  vielmehr  während  des  ganzen  Lebens  in- 
nerhalb des  Knochens  Veränderungen  vor  sich,  indem  an  bestimm- 
ten Stellen  Knochen  angelagert,  an  anderen  weggenommen  wird. 
Diese  beiden  Processe  sind  es  auch,  durch  welche  der  wachsende 
Knochen  sich  stetig  umgestaltet  und  seinen  typischen  Bau  erhält 
Der  Unterschied  zwischen  der  Periode  des  Wachsthums  und  der-  ; 
jenigen  des  Stillstandes  besteht  nur  darin,  dass  in  ersterer  die  An- 
lagerung neuer  und  die  Auflösung  alter  Knochensubstanz  rasch  und  i 
in  grosser  Ausbreitung  sich  vollzieht,  während  im  späteren  Leben  j 
beide  Vorgänge  sich  auf  wenige  Stellen  beschränken  und  nirgends 
erhebliche  Ausbreitung  erlangen. 

Die  pathologischen  Veränderungen  der  Knochen  sind 
wesentlich  durch  eine  Steigerung  der  Knocheneinschmelzung  oder 
Knochenneubilduug  gekennzeichnet,  doch  ist  darin  nicht  sowohl 
eine  Leistung  des  Knochens  selbst,  als  vielmehr  des  Periostes  und  ; 
des  Knochenmarkes  zu  sehen.  Periost  und  Knochenmark  stellen  > 
die  gefässhaltigen  und  mit  reichlichen  lebens-  uud  proliferations-  : 
fähigen  Zellen  versehenen  Theile  des  Knochens  dar  und  sie  sind 
es  daher  auch,  an  denen  unter  pathologischen  Bedingungen  die  | 
ersten  Veränderungen  sich  einstellen.  Sie  vermögen  allein  Knochen 
zu  zerstören  und  Knochen  neu  zu  bilden,  während  der  fertige  Kno- 
chen weder  einen  allfälligen  Defect  aus  eigenen  Mitteln  zu  ersetzen  i 
noch  auch  durch  Aufnahme  neuer  Elementarbestandtheile  zwischen 
seine  alten  seine  Masse  zu  vergrössern  vermag.  Die  von  ver- 
schiedenen Autoren  vertretene  Ansicht,  dass  der  Knochen  eines 
interstitiellen  Wachsthums  fähig  sei,  hat  sich  für  den  fertigen  Kno- 
chen als  unhaltbar  erwiesen. 

Die  pathologischen  Veränderungen  der  Diarthrosen  und 
Synarthrosen  sind,  soweit  'es  sich  nicht  um  vorübergehende  ent- 
zündliche  Infiltrationen  handelt,  theils  durch  Zerstörung  der  nor- 
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malen  Gewebsbestandtbeile , namentlich  des  Knorpels,  theils  durch 
Neubildungsvorgänge  characterisirt , welche  entweder  zu  einer  Hy- 
perplasie der  Gewebe  oder  aber  zu  einer  Substitution  derselben 
durch  andere  Gewebe  führen.  Am  häufigsten  erfolgt  letzteres  im 
Gebiete  des  Knorpels,  der  häufig  durch  Bindegewebe  oder  Knochen 
ersetzt  wird. 

Bei  weitgehenden  Zerstörungen  können  die  durch  die  Diarthro- 
sen  und  Synarthrosen  gegebenen  Verbindungen  benachbarter  Kno- 
chen mehr  oder  weniger  vollkommen  gelöst  werden.  Bei  reichlicher 
Gewebsneubildung  werden  nicht  selten  zwischen  benachbarten  Kno- 
chen pathologische  Verbindungen  hergestellt. 

Literatur  über  die  Anatomie  und  die  Entwickelung  des  Knochens: 
Die  Lehrbücher  der  systematischen  Anatomie,  der  normalen  Histo- 
logie und  der  Entwickelungsgeschichte ; H.  Müller,  Zeitschr.  f.  wiss. 
Zoo/.  IX  1858 ; Gegenbaur,  Jenaische  Zeitschr.  f.  Naturw.  I 1864 ; 
Lieberkühn  , Reicheres  u.  Dubois  Reymond’s  Arch.  1862,  1863  u. 
1864;  Billroth,  Arch.  f.  klin.  Chir.  KI;  Heitzmann,  Wien.  med. 
Jahrb.  1872;  Ollier,  Arch.  de  phys.  I 1873;  Neumann,  Beitr.  z. 
Kcnntn.  d.  norm.  Zahnbein-  u.  Knochengew.,  Leipzig  1863;  Waldeyer, 
M.  Schultze's  Arch.  I;  Kölliker,  Die  norm.  Resorpt.  d.  Knochen- 
gewebes, Leipzig  1873;  Wegner,  Virch.  Arch.  56.  Bd. ; Ebner, 
Sitz.-Ber.  d.  K.  Akad.  d.  Wiss.  LXX11,  Wien  1875;  Langer,  Eeb. 
d.  Gefässsyst.  d.  Röhrenknochen ; Lieberkühn  u.  Bermann,  lieb.  Re- 
sorpt. d.  Knochensubstanz , Frankfurt  a.jM.  1877 ; Haab,  Stud.  üb. 
norm.  Wachsthum  d.  Knochen,  Untersuch,  a.  d.  pathol.  Institute  z. 
Zürich,  Leipzig  1875 ; Strelzoff,  ib.  I u.  II  1873  u.  1874;  Wolff, 
Untersuch,  üb.  d.  Entwicht,  d.  Knochengewebes;  Stleda,  Die  Bil- 
dung d.  Knochengew.  , Leipzig  1872;  Helferich,  Arch.  f.  Anat. 
u.  Phys.  1877;  Busch,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  u.  Phys.  X u.  Uerh.  d. 
phys.  Gese/lsch.  z.  Berlin,  1878 — 187.9;  Schwalbe,  Zeitschr.  f.  Anat. 
u.  Enlwicklgesch.  I u.  III;  Strasser,  z.  Entwickl.  d.  Extremitäten- 
knorpel,  Leipzig  187.9;  Maas,  v.  Langenbeck's  Arch.  XX. 

Literatur  über  die  Anatomie  der  Gelenke : Lehrbücher  der  nor- 
malen Anatomie : His,  D.  Häute  u.  Höhlen  d.  Körpers,  1855;  Henke 
u.  Keyher,  Sitz.-Ber.  d.  K.  Akad.  d.  Wiss.  in  Wien,  LXX  1874; 
Weichselbaum,  ib.  LXXV  1877 ; Tillmans,  Arch.  f.  mik.  Anat.  A; 
Schneidemühl,  Arch.  f.  wiss.  u.  prahl.  Thier heilk.  X;  Hueter,  Kli- 
nik d.  Gelenkkrankh.  1876. 


II.  Die  Veränderungen  des  Knochenmarkes  bei  verschiedenen 
normalen  und  pathologischen  Zuständen. 

§ 639.  Das  Knochenmark  kindlicher  Individuen  bildet  in 
sämmtlichen  Knochen  ein  weiches,  lebhaft  roth  gefärbtes  Gewebe, 
welches  durch  einen  grossen  Reichthum  an  Zellen  und  an  Blutge- 
fässen ausgezeichnet  ist  und  als  lymphoidcs  Mark  bezeichnet  wird. 
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Das  Stützwerk  besteht  aus  verästigten  Zellen,  welche  ein  zartes 
Netzwerk  bilden,  dessen  Fäden  an  der  Aussenfläche  der  Gefäss- 
wände  sich  festheften.  Die  reich  entwickelten  Capillaren  und  Venen 
sind  weit  und  dünnwandig. 

Die  meisten  der  in  dem  Reticulum  gelegenen  Zellen  sind  rund- 
lich und  besitzen  entweder  einen  hellen  bläschenförmigen,  mit  glän- 
zenden Kernkörperchen  und  Kernfäden  versehenen,  oder  aber  einen 
frisch  schwer  zu  sehenden,  undeutlich  abgegrenzten , homogen  er- 
scheinenden Kern.  Die  Grösse  der  Zellen  ist  sehr  variabel,  doch 
sind  die  Zellen  mit  den  bläschenförmigen  Kernen  im  Allgemeinen 
grösser  als  diejenigen  mit  den  homogenen  Kernen;  zugleich  ist  ihr 
Protoplasma  stärker  gekörnt.  Durch  kernfärbende  Stoffe  werden  die 
homogenen  Kerne  stärker  gefärbt  als  die  bläschenförmigen. 

Neben  diesen  die  Hauptmasse  bildenden  Zellen  enthält  das 
lymphoide  Knochenmark  stets  noch  platte  fettlose  und  kugelige 
fetthaltige  Zellen,  kernhaltige  und  kernlose  rothe  Blutkörperchen, 
Blutkörperchen  und  Pigment  haltige  Zellen,  sowie  ein-  und  mehr- 
kernige Riesenzellen.  Die  letzteren  liegen  mit  Vorliebe  an  der 
Oberfläche  der  Knochenbälkchen,  kommen  indessen  auch  im  Innern 
des  Knochenmarkes  vor. 

Die  Kerne  der  einkernigen  sowohl  als  der  vielkernigen  Zellen 
zeigen,  in  geeigneter  Weise  untersucht,  zahlreiche  Kerntheilungs- 
figuren  und  es  ist  danach  unzweifelhaft,  dass  im  Knochenmark  eine 
rege  Zellwucherung  stattfindet.  Nach  Arnold  erfolgt  die  Kern- 
vermehrung nur  zum  Theil  nach  jenem  Typus,  welcher  als  indirecte 
Kerntheilung  (§  74)  oder  indirecte  Segmentirung  (Arnold)  bezeich- 
net wird.  Daneben  kommt  noch  eine  „indirecte  Fragmen tirung“  vor 
(Arnold),  bei  welcher  die  chromatische  Substanz  der  Kerne  zu- 
nimmt, worauf  der  Kern  eine  lappige  oder  verästigte  Form  erhält 
oder  zu  spiralig  oder  knäuelförmig  aufgerollten  und  vielfach  durch- 
schlungenen  Kernbändern  und  ringförmig  oder  netzförmig  angeord- 
neten korbähnlichen  Figuren  sich  umgestaltet.  Aus  diesen  Figuren 
schnüren  sich  alsdann  eine  Anzahl  neuer  Kerne  ab,  welche  noch  eine 
Zeit  lang  durch  band-  oder  fadenartige  Brücken  untereinander  in 
Verbindung  bleiben  können.  Bleibt  die  Abfurchung  des  Proto- 
plasmas dabei  aus,  so  entstehen  vielkernige  Riesenzelleu. 

In  den  Riesenzellen  kann  es  zur  Abschnürung  von  Protoplasma 
kommen,  und  zwar  entweder  endogen  im  Leibe  oder  aber  randstän- 
dig an  der  Peripherie  der  Zellen.  Von  welchen  Zellen  die  Riesen- 
zellen selbst  abstammen,  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  sagen.  Nach 
Arnold  scheinen  am  häufigsten  Uebergangsformen  zwischen  ihnen 
und  den  gekörnten  Markzellen  mit  den  bläschenförmigen  Keimen 
vorzukommen. 

Nach  Untersuchungen  von  Neitmann,  Bizzozero,  Cohnheim, 
Tizzoni,  Rindfleisch,  IIayem , Groiie  und  Anderen  steht  das 
Knochenmark  zur  Blutbildung  in  Beziehung,  und  es  werden  die  in 
demselben  enthaltenen  kernhaltigen  rothen  Blutkörperchen  als  Vor- 
stufen der  ausgebildeteu  rothen  Blutkörperchen  angesehen.  In 
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welcher  Weise  indessen  die  rotken  Blutkörperchen  sich  bilden  und 
vermehren,  ist  in  verschiedener  Hinsicht  noch  streitig.  Die  Einen 
nehmen  an,  dass  sie  sich  aus  farblosen  Zellen  herausbilden.  Nach 
Andern  sollen  sie  aus  den  Myeloplaxen  durch  Sprossung  und  Ab- 
schnürung entstehen.  Nach  Bizzozero  vermehren  sich  die  jungen 
rothen  Blutkörperchen  durch  Theilung.  Nach  Affanasiew  sollen 
sich  die  Bizzozero’schen  Blutplättchen  im  Knochenmark  in  kern- 
haltige rothe  Blutzellen  umwandeln. 

Das  Vorkommen  Blutkörperchen  haltiger  Zellen  im  Knochen- 
mark spricht  dafür,  dass  daselbst  auch  rothe  Blutkörperchen  zer- 
stört werden.  Vielleicht  wird  das  eisenhaltige  Material,  welches 
dabei  frei  wird,  zum  Aufbau  neuer  Blutkörperchen  venvertket. 

Das  Knochenmark  ist  in  den  ersten  Jahren  am  zellreichsten. 
Mit  zunehmendem  Alter  nimmt  die  Zahl  der  Zellen  namentlich  in 
den  langen  Röhrenknochen  ab  und  gleichzeitig  wandelt  sich  der 
grösste  Theil  der  Stützzellen  durch  Aufnahme  von  Fett  in  Fett- 
zellen um.  Nach  dem  14. — 16.  Jahre  pflegt  das  Mark  der  Röhren- 
knochen wesentlich  aus  Fettgewebe  zu  bestehen,  das  bei  geringem 
Blutgehalt  gelb,  bei  stärkerem  Blutreichthum  gelbroth  aussieht  und 
auf  der  Schnittfläche  einen  fettigen  Glanz  besitzt.  Es  wird  als 
Fettmark  dem  ly.mpkoiden  Mark  gegenübergestellt,  doch  ist  zu 
bemerken,  dass  zwischen  beiden  vielfache  Uebergangsformen  Vor- 
kommen. In  den  platten  Knochen  sowie  in  den  kurzen  spongiösen 
Knochen  bleibt  das  Knochenmark  dauernd  rotk  und  behält  die  Be- 
schaffenheit des  lymphoiden  Markes  oder  wird  durch  Aufnahme  von 
Fett  zu  einer  Uebergangsform  zwischen  diesem  und  dem  Fettmark. 

Nach  Tizzoni  wandelt  sich  das  Fettmark  nach  Exstirpation  der 
Milz  in  lymphoides  Mark  um  und  producirt  reichlich  rothe  Blut- 
körperchen. 

Im  höheren  Alter  nimmt  zuweilen  der  Gehalt  des  Knochens  an 
freien  Zellen  noch  erheblich  ab,  ohne  dass  zugleich  Fett  auftritt. 
Der  frei  werdende  Raum  wird  durch  eine  Mucin  haltige  klare  Flüs- 
sigkeit ausgefüllt.  Da  hiedurch  das  Knochenmark  eine  gallertige 
durchscheinende  Beschaffenheit  erhält,  wird  es  als  Gfallertinark 
bezeichnet. 

Literatur  über  das  normale  Knochenmark : Gegenbaur,  JenaiscAe 
Zeitschr.  f.  Med.  u.  Naturw.  I — III ; Rollet,  Strickers  Handb.  d. 
Gewebelehre ; Stieda,  Die  Bildung  des  Knochengewebes  ; Leipzig  1872] 
Frey,  Handb.  d.  Hislol.  u.  Hisloehemie  d.  Menschen,  Leipzig  1876] 
Neumann,  Centralbl.  f.  d.  rned.  IV iss.  1868  u.  1866,  Arch.  d.  Heilk. 
X 186.9,  Herl.  klin.  IVochenschr.  1877,  1878,  1880  und  Zeitsehr.  f. 
klin.  Med.  III;  Bizzozero,  Gaz.  med.  Lombard.  1868  u.  1866,  Cen- 
tralblatt f.  d.  med.  IV iss.  1880  u.  1881;  v.  Rustizky,  ibid.  1872; 
Hoyer,  Zeitschr.  f.  miss.  Zool.  XXII,  187.3;  Fengicr,  ib.  A All] 
Rindfleisch,  Arch.  f.  mikrosk.  Anal.  XVII ; Ghohe,  llerl.  klm.  IV o- 
chenschr.  1881  u.  1884;  Arnold,  Virch.  Arch.  6,9.  u.  67.  Bd.  ; 
Morat,  Contrib.  ä l’etude  de  la  moe/le  des  os,  Hans  187.9 ; Flemming, 
Zellsubstanz,  Kern-  u.  Zclllhcilung,  Leipzig  1882 ; Obstuazow,  Virch. 
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Ar  eh . 84.  Bd. ; Tizzoni  e Fileti,  Alt!  dei  Lincei  ser.  II 1 vot.  Äf 
1881;  Affanasifw  , D.  .dreh,  f klin.  Med.  XXXI7  1884. 

§ 640.  Die  Betheiligung  des  Knochenmarks  an  Allgemeinerkran- 
kungen sowie  die  primär  auftretenden  Knochenmarksveränderungen 
sind,  von  den  Entzündungsprocessen  abgesehen,  wesentlich  dreierlei 
Art.  Zunächst  stellen  sich  in  Folge  verschiedener  Erkrankungen 
«atrophische  und  degenerative  Zustände  ein,  welche  hauptsäch- 
lich durch  den  Schwund  des  Fettes  und  durch  Abnahme  der  Zel- 
len, zum  Theil  auch  durch  degenerative  Veränderungen  an  den 
Gewebselementen  characterisirt  sind.  So  kommt  es  z.  B.  vor,  dass 
bei  senilem  Marasmus,  bei  chronischem  Lungenemphysera,  bei  Lungen- 
schwindsucht, chronischen  Nierenleiden,  bei  Verhungerungstod  (Neu-  . 
mann)  etc.  das  Fett  des  Knochenmarks  mehr  oder  weniger  voll- 
kommen schwindet.  Bleibt  dabei  eine  Vermehrung  der  Zellen  aus 
und  wird  der  frei  werdende  Raum  von  Mucin  haltiger  Flüssigkeit 
eingenommen,  so  wird  das  Mark  gallertig  durchscheinend,  es  bildet 
sich  das  bereits  erwähnte  Grallertmark. 

Bei  manchen  Infectionskrankheiten,  wie  z.  B.  hei  Typbus  ab-, 
dominalis,  T.  recurrens,  T.  exanthematicus  etc.  kommen  fettige 
Degenerationszustände  an  den  Markzellen  und  den  Blutcapillaren 
vor.  Bei  Typhus  recurrens  können  sich  sogar  nekrotische  Er- 
weichungsherde  (Ponfick)  bilden. 

Hiernach  gehört  also  das  Knochenmark  zu  jenen  Organen,  welche 
durch  allgemeine  Ernährungsstörungen  sowie  durch  Veränderungen 
der  Blutbeschaffenheit  häufig  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden. 
Besonders  leicht  scheint  das  Fett  verloren  zu  gehen,  doch  ist  zu 
bemerken,  dass  es  bei  den  genannten  Zuständen  durchaus  nicht 
immer  schwindet,  dass  vielmehr  unter  «anscheinend  gleichen  Ver- 
hältnissen das  Fett  bald  verloren  geht,  bald  erhalten  bleibt.  Ja  es 
kommen  sogar  Fälle  vor,  in  welchen  das  Fett  der  Knochen  nicht 
nur  nicht  schwindet,  sondern  sogar  in  abnorm  starker  Weise  sich 
anhäuft  und  zwar  nicht  nur  bei  gut  genährten  fettleibigen,  sondern 
auch  bei  marantischen  Individuen. 

Zuweilen  tritt  eine  solche  Hypertrophie  des  Fettgewebes 
als  Complication  einer  über  das  ganze  Skelet  ausgebreiteten  Atro- 
phie der  Kuochensubstanz  (s.  diese)  und  der  Gclenkknorpcl  ein 
und  kann  hier  solche  Grade  erreichen,  dass  der  fast  nur  aus  Fett 
bestehende  Knochen  ein  geringeres  specifisches  Gewicht  erhält  «als 
das  Wasser. 

In  sehr  vielen  Fällen  stellt  sich  bei  Schwund  des  Fettes  eine 
Vermehrung  der  Knochenmarkzellen  ein,  so  dass  das  Gewebe  mehr 
und  mehr  die  Beschaffenheit  des  lymphoiden  Knochenmarkes  er- 
hält. Es  kommt  dies  namentlich  bei  Oligämie,  Leukämie,  chro- 
nischer Lungenphthise,  chronischen  Knocheneiterungen,  Krebsca- 
chexie  vor,  ist  indessen  «auch  hier  keine  constante  Erscheinung. 
So  fand  z.  B.  Grohe  bei  157  «an  Lungenphthise  Verstorbenen 
1 19  mal  lymphoides  Mark.  Bei  Typhus  abdominalis  (Grohe),  bei 
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croupöser  Pneumonie  und  bei  septischen  Erkrankungen  (Orth,  Lit- 
ten), bei  acuter  Endocarditis  (Ponfick),  bei  Pocken  (Golgi)  etc. 
kommt  lympkoides  Mark  namentlich  dann  vor,  wenn  die  Krankheit 
erst  in  späten  Stadien  zum  Tode  geführt  hat. 

Das  lymphoide  Mark  ist  je  nach  dem  Blutgehalt  grauroth  bis 
dunkelroth;  bei  schweren  perniciösen  Anämieen  kann  der  ganze 
Markcylinder  der  Röhrenknochen  dunkelroth,  Himbeergelee  ähnlich 
sein.  Die  Verfärbung  beginnt  meist  an  den  Epiphysen  und  schreitet 
von  da  weiter.  Bei  Leukämie  ist  das  Mark  oft  fleckig.  Die  ein- 
zelnen Theile  sehen  dabei  bald  fleischroth  bis  grauroth,  bald  mehr 
grau  oder  graugelb,  zuweilen  auch  gelb  oder  gelbgrünlich,  Eiter 
ähnlich  aus. 

Im  lymphoiden  Mark  ist  die  Zahl  der  farblosen  Markzellen 
stets  eine  sehr  erhebliche;  gleichzeitig  pflegen  die  kernhaltigen 
und  kernlosen  rothen  Blutkörperchen  vermehrt  zu  sein.  Oft  ent- 
hält das  Gewebe  auch  zahlreiche  Blutkörperchen  und  Pigment  hal- 
tige Zellen,  so  namentlich  bei  Typhus  abdominalis,  T.  exanthema- 
ticus,  T.  recurrens,  Intermittens.  Häufig  findet  man  ferner  die  Char- 
cot-Neumann’schen  Krystalle,  kleine  farblose  Oktaeder,  welche  von 
den  Einen  für  eine  Mucin  ähnliche  Substanz  (Salkowsky),  von 
Andern  (Huber)  für  Tyrosin  angesehen  werden,  das  sich  erst  bei 
der  Fäulniss  ausscheidet. 

Die  Vermehrung  der  farblosen  und  der  gefärbten  Zellen  des 
Knochenmarkes  wird  gemeiniglich  durch  die  Annahme  einer  bei 
den  genannten  Erkrankungen  auftretenden  Wucherung  der  Kno- 
chcnmarkszellen  erklärt.  Ist  die  Anämie  und  die  Cachexie  durch 
wiederholte  Blutungen  oder  durch  irgend  eine  Organerkrankung 
entstanden,  so  darf  man  diese  Wucherung  als  eine  regenerative 
ansehen. 

Nach  Neumann,  Bizzozero,  Hoyer  und  Anderen  kommt  in- 
dessen auch  eine  leukämische  Anämie  vor,  bei  welcher  die  Knochen- 
marksveränderungen primär  auftreten  und  danach  als  die  Ursache 
der  Blutveränderung,  die  danach  als  medulläre  Leukämie  bezeichnet 
wird,  anzusehen  sind  (vergl.  § 260). 

Die  Vermehrung  der  kernhaltigen  rothen  Blutkörperchen  wird 
gewöhnlich  im  Sinne  einer  Steigerung  der  Blutbildung  im  Knochen- 
mark gedeutet.  Sie  kann  indessen  wohl  auch  mit  einer  Verzöge- 
rung der  Umbildung  der  jungen  Blutkörperchen  in  die  fertige  Form 
Zusammenhängen. 

Die  Wucherung  der  Knochenmarkzellen  ist  bei  diesen  Zuständen 
nicht  das  Einzige,  durch  welches  die  Zahl  der  geformten  Bestand- 
theile  des  Markes  vermehrt  wird.  Es  gesellt  sich  zu  ihr  auch 
noch  eine  verstärkte  Ablagerung  aus  dein  Blute.  Wie  schon  in 
§ 266  bemerkt  wurde , ist  das  Knochenmark  eine  jener  Stätten , an 
denen  geformte  Verunreinigungen  des  Blutes  mit  Vorliebe  abge- 
lagert werden.  Da  bei  manchen  der  genannten  Krankheiten  der 
Zerfall  des  Blutes  gesteigert  ist,  so  erklärt  sich  daraus  auch  das 
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reichliche  Auftreten  der  Blutkörperchen  und  Pigment  haltigen  Zellen 
im  Knochenmark. 

In  demselben  Sinne  ist  auch  ein  Theil  der  bei  Leukämie  auf- 
tretenden Veränderungen  zu  deuten.  Die  grauen  und  gelben  Herde, 
welche  das  Knochenmark  enthält,  sind  sicherlich  zu  einem  grossen 
Theil  nichts  anderes  als  Haufen  lymphatischer  Rundzellen,  welche 
sich  aus  dem  Blute  im  Knochenmark  abgelagert  haben.  Zuweilen 
bilden  sich  geradezu  rothe  oder  weissliche  hämorrhagische  Infarcte. 

Bei  Traumen  sowie  bei  starken  Störungen  der  Circulation,  wie 
sie  namentlich  durch  Hemmung  des  Blutabflusses  aus  den  Knochen 
zu  Stande  kommen,  treten  sehr  häufig  Blutungen  aus  den  zarten 
Markgefässen  auf.  Das  ausgetretene  Blut  kann  theilweise  unverän- 
dert wieder  aufgenommen  werden.  Ein  grosser  Theil  desselben 
pflegt  indessen  zu  zerfallen,  und  es  bilden  sich  danach  durch  Auf- 
nahme der  Zerfallsproducte  in  Zellen  zahlreiche  blut-  oder  pigment- 
haltige Körnchenzellen.  Wahrscheinlich  wird  die  Eisenverbindung 
des  Blutfarbstoffes  später  wieder  zur  Bildung  neuer  Blutkörperchen 
verwerthet. 

Literatur  über  Veränderungen  des  Knochenmarkes  bei  verschie- 
denen Krankheiten : Ponfick  , Virch.  dreh.  56.  u.  60.  Bd.  (versch. 
innere  Krankheiten,  Typhus  recurrens );  Litten  u.  Oeth,  Bert.  klin. 
Wochenschr.  1871 ; Golgi,  Bivisla  clin.  di  Bologna  1873  {Pocken); 
Arnstein,  Virch.  Arch.  61.  Bd.  ( Intermittens );  Gbohe,  /.  c. ; Huber, 
Arch.  d.  Ileilk.  1878;  Blechmann,  ebenda  1878;  Robin,  Arch.  dB  anal, 
et  de  phys.  1874. 

Literatur  über  Veränderungen  des  Knochenmarkes  bei  Oligämie 
und  Leukämie:  Neumann,  l.  c.\  Cohnheim,  Virch.  Arch.  68.  Bd.; 
Litten  und  Orth,  Bert.  klin.  Wochenschr,  1877 ; Blechmann,  Arch. 
d.  Ileilk.  XIX;  Salvioli,  Bivisla  clin.  di  Bologna'  1878;  Grohe, 
Bert.  klin.  Wochenschr.  1881;  Ponfick,  Virch.  Arch.  56.  u.  67.  Bd..; 
Grawitz,  ib.  76.  Bd.;  Heuck,  ib.  78.  Bd.;  Riess,  Cenlra/bl.  f.  d. 
ined.  Wiss.  1881  ( Blutkörperchen  haltige  Zellen);  Litten,  ib.  1881 
(ebenso);  Raimondi,  Ann.  univ.  di  mcd.  CCL1  1880;  Waldstein, 
Virch.  Arch.  91.  Bd. ; Eisenlohr,  D.  Arch.  f.  klin.  Sied.  XX. 

I 

HI.  Atrophie  und  Degeneration  der  einzelnen  Gewebe  des 
Stützapparates.  Resorption.  Caries  und  Nekrose  des  Kno- 
chens und  des  Knorpels.  Metaplasie  der  einzelnen  Gewebe 
in  andere  Ge  websformen. 

§ 641.  Das  Knochengewebe  des  Stützapparates,  welches  zurZeit 
der  Eötalentwiekelung  und  des  extrauterinen  Wachsthums  gebildet 
wird,  ist  grössten theils  ein  Zeitgewebe,  dessen  Lebensdauer  nur  auf 
kurze  Zeit  bemessen  ist.  Die  Knochenmasse,  welche  das  neuge- 
borene Kind  besitzt,  geht  im  Laufe  der  Jahre  wieder  verloren  und 
wird  durch  neue  anders  gestaltete  ersetzt. 
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Die  Erfahrungen  der  pathologischen  Anatomie  lehren,  dass 
eine  Wiederauflösimg  und  Resorption  bereits  ausgebildeter  ferti- 
ger Knochensubstanz  unter  pathologischen  Verhältnissen  zu  den 
häufigsten  Vorkommnissen  gehört.  In  der  Regel  erfolgt  dabei  der 
Schwund  in  einer  Weise,  welche  sich  der  normalen  Knochenresor- 
ption durchaus  anschliesst  und  welche  man  als  lacunäre  Resor- 
ption des  Knochens  bezeichnet. 


Fig.  313.  Knochenresorption.  Schnitt  durch  einen  Knochenbalken  in 
der  Nähe  des  resecirten  Endes  eines  Femur,  a Knochenbalken,  b Fettzellen  des 
Markes,  c Kundzellen,  d Ostoklasten.  e Howship’sche  Lacunen.  f Blutgefäss.  Mit 
Müller’scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gebartetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit 
Alauncarmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.  Vergr.  200. 

An  der  Stelle,  wo  Knochen  resorbirt  werden  soll,  erscheinen 
im  Knochenmark  oder  im  Periost  mehrkernige  Zellen,  sog.  Myelo- 
plaxen  (Fig.  313  cZ) , welche  sich  der  Oberfläche  der  Knochen- 
balken anlegen.  Kölliker  hat  die  bei  der  normalen  Knochen- 
resorption auftretenden  mehrkernigen  Zellen  als  Ostoklasten  be- 
zeichnet und  es  ist  dieser  Name  auch  für  die  Myeloplaxen  der  pa- 
thologischen Resorption  in  Gebrauch  gekommen. 

Am  Orte,  wo  die  Ostoklasten  sich  anlagern,  bilden  sich  nach 
einiger  Zeit  grubige  Vertiefungen,  welche  gemeiniglich  als  Howsliip’- 
sche  Lacunen  (Fig.  313  e)  bezeichnet  werden.  Es  hat  den  An- 
schein, als  ob  die  Ostoklasten  eine ' Auflösung  der  ihnen  zunächst 
anliegenden  Knochensubstanz  bewerkstelligen  würden. 

Soll  Knochen  von  grosser  Ausdehnung  resorbirt  werden , so 
treten  auch  die  Ostoklasten  in  grösserer  Zahl  auf  und  lagern  sich 
dicht  neben  einander.  In  Folge  dessen  treten  im  Knochen  auch 
dicht  an  einander  liegende  Gruben  (Fig.  324)  auf  und  die  Ober- 
fläche desselben  erhält  eine  rauhe  zerfressene  Beschaffenheit. 

So  lange  der  Process  fortschreitet,  ist  die  Oberfläche  mit  Gru- 
ben besetzt.  Hört  die  Resorption  auf,  so  glättet  sich  dieselbe  durch 
Auflösung  der  vorstehenden  Knochenleisten  oder  durch  Anlagerung 
neuer  Knochensubstanz  in  den  ausgefressenen  Gruben. 

Die  lacunäre  Knochenresorption  ist  ein  Process,  der  unter  sehr 
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verschiedenen  Bedingungen  vorkommt  und  sowohl  im  Gallertmark 
als  im  lymphoiden  und  fettreichen  Mark  sich  einstellen  kann.  Es 
ist  indessen  zu  bemerken,  dass  auch  bei  reichem  Fettgehalt  des 
Markes  am  Orte  der  Resorption  stets  auch  Rundzellen  zwischen 
den  Fettzellen  liegen. 

Findet  die  Resorption  wesentlich  vom  Marke  aus  statt,  so 
wird  die  äussere  Configuration  des  betreffenden  Knochens  nicht  ver- 
ändert ; es  werden  nur  dessen  Höhlen  und  Ernährungskanäle  weiter, 
die  Knochenbalken  dünner.  Bei  äusserer  Resorption  werden  die 
betreffenden  Knochen  kleiner  oder  erhalten  locale  liefecte.  Bei 
innerem  Schwund  pflegt  man  von  excentrischer,  bei  äusserem 
von  concentrisclier  Atrophie  zu  sprechen.  Wird  die  compacte 
Ivnochensubstauz  durch  Erweiterung  der  Havers’schen  Kanäle  po- 
rös, so  bezeichnet  man  dies  als  Osteoporose.  Bei  hochgradiger 
Atrophie  besteht  das  Mark  des  erweiterten  Markraumes  oft  aus 
reinem  Fettgewebe,  eine  Erscheinung,  die  fälschlicher  Weise  dazu 
geführt  hat,  von  einer  fettigen  Atrophie  des  Knochens  zu  sprechen. 
Ueber  grössere  Strecken  des  Skeletes  oder  über  das  ganze  Skelet 
verbreitet,  kommt  die  lacunäre  Resorption  zunächst  im  höheren 
Alter  vor  und  wird  danach  als  senile  Atrophie  bezeichnet. 

Sie  stellt  sich  zuweilen  in  besonders  starker  Entwickelung  an 
den  platten  Knochen  des  Körpers,  also  am  Schädel,  am  Schulter- 
blatt und  am  Becken  ein,  und  zwar  namentlich  an  solchen  Stellen, 
welche  nicht  von  Muskeln  bedeckt  werden.  Am  Schädeldach  ver- 
fallen die  Scheitelbeine  am  häufigsten  einer  äusseren  Resorption, 
und  es  kann  dieselbe  so  weit  gehen,  dass  die  ganze  äussere  Tafel 
und  die  Diploe  zerstört  und  schliesslich  auch  noch  ein  Theil  der 
inneren  Tafel  resorbirt  wird.  Es  werden  sogar  Fälle  mitgetheilt, 
in  denen  an  einzelnen  Stellen  der  Knochen  ganz  zerstört  wurde. 
Nächst  dem  Scheitelbein  erkrankt  am  häufigsten  die  Hinterhaupts- 
schuppe, selten  das  Stirnbein.  Da  hierbei  der  Schwund  nicht  gleich- 
mässig  erfolgt , so  entstehen  an  der  Ausseufläche  des  Schädels 
seichte  Gruben.  Die  Resorptionsstellen  erscheinen  zugleich  matt, 
fast  rauh  und  man  sieht  an  der  Oberfläche  zahlreiche  kleine  hlut- 
haltige  Markräume. 

In  der  Diploe  stellt  sich  vor  dem  Schwund  meist  eine  Ver- 
dichtung des  Knochens  durch  Apposition  neuer  Knochenlagen  an  die 
alten  ein.  Meist  finden  sich  auch  Knochenauflageruugen  an  der 
Innenfläche  des  Schädeldaches,  namentlich  am  Stirnbein. 

Am  Gesichtsschädel  verfällt  im  höheren  Alter  besondere  der 
Ober-  und  Unterkiefer  der  Atrophie, t und  es  können  deren  Alveo- 
larfortsätze vollkommen  schwinden. 

An  den  Wirbeln  und  den  Extremitätenknochen  kommt  es  we- 
niger zu  einem  äusseren  als  vielmehr  zu  einem  inneren  Knochen- 
schwunde, durch  welchen  die  Knochenbälkchen  verdünnt  und  schliess- 
lich da  und  dort  ganz  resorbirt  werden  können.  Wird  in  einem 
Bezirke  die  Hauptmasse  der  Balken  zerstört,  so  dass  deren  conti- 
nuirlicher  Zusammenhang  unterbrochen  wird,  so  kann  der  Knochen 
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an  den  betreffenden  Stellen  einsinken  (vgl.  § 658  Fig.  332  g).  Findet 
eine  starke  äussere  Resorption  statt,  so  verlieren  natürlich  die 
Knochen  an  Grösse.  Am  häufigsten  geschieht  dies  an  den  Gelenk- 
enden der  Extremitätenknochen. 

Wird  bei  starker  Resorption  die  Masse  des  Knochens  so  ge- 
ring, dass  er  gewöhnlichen  Gewalteinwirkungen  nicht  mehr  zu  wider- 
stehen vermag,  dass  er  also  sehr  leicht  bricht,  so  bezeichnet  man 
den  Zustand  als  eine  symptomatische  Osteopsathyrosis  oder 
Knochenbrüchigkeit. 

Eine  häufige  Ursache  von  lacunärem  Knochenschwund  ist  die 
Inactivität  eines  Knochens.  Es  kommt  diese  als  Inactivitätsatro- 
phie  bezeichnete  Form  nicht  nur  dann  vor,  wenn  ganze  Glied- 
massen oder  Theile  von  solchen  ausser  Thätigkeit  gesetzt  werden, 
sondern  auch  dann,  wenn  innerhalb  eines  Knochens  einzelne  Theile 
für  die  stützende  Function  des  Knochens  bedeutungslos  gewor- 
den sind. 

Atrophieen  ersterer  Art  stellen  sich  namentlich  an  den  Kuochen- 
stümpfen  amputirter  Glieder,  sowie  an  den  Knochen  ausser  Ge- 
brauch gesetzter  Extremitäten  ein,  während  jene  der  letztgenannten 
Art  namentlich  an  fracturirten  Knochen , welche  mit  Verschiebung 
der  Bruchenden  zusammengeheilt  sind,  zur  Beobachtung  kommen. 
Bei  letzteren  werden  nicht  nur  etwa  vorstehende  Spitzen  resorbirt, 
sondern  es  schwinden  im  Innern  der  Knochen  auch  jene  Balken, 
welche  bei  der  durch  die  Knochenverschiebung  veränderten  Be- 
lastung als  Stützbalken  nicht  mehr  functioniren  können. 

Mit  den  Inactivitätsatrophieen  sind  jene  nahe  verwandt,  welche 
als  neuroparalytische  und  neurotische  Atrophieen  bezeichnet 
werden  und  bei  Erkrankungen  des  Nervensystems  Vorkommen.  Stel- 
len sich  dieselben  in  gelähmten  Gliedern  ein,  so  liegt  es  nahe, 
sie  auf  die  Inactivität  zurückzuführen.  Da  es  indessen  nicht  sel- 
ten vorkommt,  dass  Rückenmarks-  und  Gehirnleiden,  z.  B.  Hinter- 
strangsclerose  und  progressive  Paralyse  ohne  Lähmungen  mit  auf- 
fälligem Schwunde  und  Brüchigkeit  der  Knochen,  häufig  auch  mit 
Gelenkveränderungen  (vgl.  chronische  Arthritis  bei  Nervenleiden) 
verbunden  verlaufen,  so  dürfte  es  richtiger  sein,  diese  Atrophieen 
als  neurotische  Atrophieen  von  den  Inactivitätsatrophieen  zu 
trennen.  Wahrscheinlich  ist  auch  die  halbseitige  Gesichtsatrophie 
ein  trophoneurotischer  Process,  welcher  als  Folge  einer  Trigeminus- 
erkrankung eintritt.  Es  scheint,  dass  das  Nervensystem  nicht  nur 
auf  Muskeln  und  Drüsen,  sondern  auch  auf  das  Knochensystem 
einen  trophischen  Einfluss  ausübt. 

Eine  weitere  überaus  häufige  Form  des  Knochenschwundes  ist  die 
Druckatropliie , welche  durch  einen  andauernden  örtlichen  Druck 
auf  den  Knochen  herbeigeführt  wird.  So  kann  z.  B.  eine  Vermeh- 
rung des  Schädelinhaltes  eine  solche  Atrophie  der  Schädelknochen 
herbeiführen,  dass  die  ganze  Innenfläche  rauh  wird,  die  Tabula 
vitrea  mehr  oder  weniger  schwindet,  das  Tegmen  tympani  sich  ver- 
dünnt und  Lücken  erhält.  In  ähnlicher  Weise  können  auch  die 
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Stirn-  und  Oberkieferhöhlen  durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit 
oder  durch  Geschwülste  erweitert  werden.  Die  Pacchionischen  Gra- 
nulationen der  weichen  Hirnhaut  verursachen  an  der  Schädeldecke 
grubige  Vertiefungen,  die  mitunter  bis  in  die  äussere  Tafel  hinein- 
reichen. Aneurysmen  der  Aorta,  welche  gegen  die  Wirbelsäule  oder 
das  Sternum  und  die  Rippen  andrängen,  bewirken  in  den  be- 
treffenden Knochen  mehr  oder  minder  tiefe  Defecte  und  können  sie 
schliesslich  am  Orte  der  Druckwirkung  ganz  zerstören.  Geschwülste, 
welche  gegen  einen  Knochen  andrängen,  haben  eine  ähnliche  Wirkung. 

Endlich  hat  auch  jede  Entzündung  des  Periostes  oder  des 
Knochenmarkes,  falls  sie  eine  gewisse  Intensität  erreicht  und 
eine  Zeit  lang  anhält  (vergl.  Cap.  V Entzündung  der  Knochen), 
ebenso  jede  Gescliwulstentvrickelung  im  Knochenmark  (vergl. 
Cap.  VII  Knochengeschwülste)  und  in  der  inneren  Schicht  des  Pe- 
riostes eine  Knochenresorption  zur  Folge. 

Druck,  Entzündung  und  Geschwulstentwickelung  bewirken  mei- 
stens nur  einen  örtlichen  Knochenschwund.  Entstehen  da- 
durch kleine,  makroskopisch  sichtbare  oberflächliche  Defecte,  so 
bezeichnet  man  dies  als  Knochenusuren,  werden  grössere  Be- 
zirke zerstört  oder  wenigstens  stark  verändert  und  rareficirt,  als 
Knocliencaries  (vergl.  Cap.  V).  Wird  durch  irgend  eine  Schäd- 
lichkeit das  Knochengewebe  nicht  nur  arrodirt,  sondern  in  grösse- 
ren Strecken  abgetödtet,  so  nennt  man  dies  eine  Knochenne- 
krose (vergl.  Cap.  V).  Caries  und  Nekrose  können  sich  natür- 
lich in  der  mannigfaltigsten  Weise  unter  einander  combiniren. 

Sowohl  bei  hochgradigem  lacunärem  Knochenschwund  als  auch  bei 
weit  vorgeschrittener  Osteomalacie  (§  642)  können  sich  im  Inneren  der 
Knochen  Cysten  mit  flüssigem  klarem  oder  trübem  oder  haemorrha- 
gisch  gefärbtem  Inhalt  bilden.  Sie  entstehen  in  diesen  Fällen  durch 
eine  totale  Auflösung  und  Verflüssigung  sämmtlicher  Gewebsbestand- 
theile  und  können  unter  Umständen  eine  erhebliche  Grösse  errei- 
chen, so  dass  sie  sich  nahezu  über  den  ganzen  Querdurchmesser 
des  Knochens  erstrecken.  Unter  Umständen  kann  der  Knochen 
durch  secundäre  Flüssigkeitsansammlung  sogar  aufgetrieben  wer- 
den, so  namentlich  bei  Osteomalacie.  Zuweilen  entstehen  Cysten 
im  Innern  der  Knochen  auch  aus  kleinen  Neubildungen  (Virchow), 
namentlich  Encliondromen  und  Myxomen,  welche  sich  verflüssigt 
haben.  Endlich  kommen  Cysten  vor,  ohne  dass  der  Zusammen- 
hang mit  einer  Neubildung  oder  mit  ausgebreiteten  Resorptionspro- 
cessen nachweisbar  ist. 

Nach  Angabe  der  Autoren  (Lobstein,  Gurlt,  Volkmann  u.  A.) 
gibt  es  auch  eine  idiopathische  Knochenbrüchigkeit,  bei 
welcher  eine  liarificirung  des  Knochengewebes  nicht  vorhanden  ist. 
Das  TJebel  kommt  angeboren  vor  oder  entwickelt  sich  aus  unbe- 
kannten Ursachen  in  späteren  Jahren  und  kann  in  ein  und  der- 
selben Pamilie  bei  verschiedenen  Mitgliedern  auftreten.  Sind  die 
Angaben  der  Autoren  richtig,  so  muss  man  annehmen,  dass  bei 
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diesen  Individuen  die  organische  Grundlage  der  Knochenbalken  eine 
pathologische  Beschaffenheit  besitzt,  welche  sich  eben  in  der  ab- 
normen Brüchigkeit  äussert. 

Auf  die  Brüchigkeit  der  Knochen  bei  Tabeskranken  haben  zu- 
erst Welk  Mitschell  und  Chabcot  hingewiesen.  Ihre  Angaben  sind 
seither  mehrfach  bestätigt  worden.  Ebenso  liegt  auch  über  die 
Brüchigkeit  der  Knochen  bei  Paralytikern  bereits  eine  ziemlich 
grosse  Casuistik  vor,  so  dass  an  einem  Zusammenhang  derselben 
mit  dem  Leiden  des  Centralnervensystemes  nicht  gezweifelt  werden 
kann.  Nach  Beobachtung  von  Riez,  Vogl  und  Yiechow  können  auch 
Missbildungen  des  Gehirns  und  des  Rückenmarkes  zu  trophischen 
Störungen  am  Knochensystem  führen.  Soweit  Untersuchungen  vor- 
liegen, wird  die  Brüchigkeit  durch  excentrische  Atrophie  des  Kno- 
chens bedingt. 

Literatur  über  normale  und  pathologische  lacunäre  Knochen- 
resorption: Kölliker  , Die  normale  Resorption  des  Knochengewebes, 
Leipzig  1873;  Wegneb,  Virch.  Arch.  56.  u.  61.  Bd. ; Steudenee, 
Beiträge  zur  Lehre  v.  d.  Knochenentwickelung  u.  d.  Knochenwachs- 
thum, Halle  1875;  Lieberkühn  u.  Bebmann,  Heber  Resorption  der 
Knochensubstanz  , Frankfurt  a.  M.  1877;  Ziegleb,  Virch.  Arch. 
73.  Bd. ; Cobnil  u.  Ranvtee,  Manuel  d'hislol.  palhol.  II;  Busch, 
Berlin,  klin.  IVochenschr.  1884  X.  14;  Steines,  v.  Langenbeck's  Arch. 
XI 11  (Bildung  u.  Erweiterung  der  Stirnhöhlen) ; Bürkneb  ( Dehiscenz 
d.  Tegmen  iympani) , Arch.  f.  Ohrenheilk.  XIII ; Elesch  (ebenso), 
ib.  XIV;  Pomjieb,  Virch.  Arch.  92.  Bd. 

Literatur  über  neurotische  Knochenatrophie  bei  Tabes : Weib 

Mitschell,  Americ.  Journ.  of  med.  sc.  1873  X.  113 ; Chabcot,  Arch. 
de  phys.  1874;  Bbochin,  Gaz.  des  hop.  1875  N.  12;  Oulmont,  Le 
progres  m6d.  1877  X.  28;  Buzzabd,  Brit.  med.  Journ.  1880  I; 
Hutchinson,  ib. ; Stubge,  ib. ; Westphal,  Berl.  klin.  IVochenschr. 
1881  X.  2.9;  Bbuns,  Berl.  klin.  IVochenschr.  1882  N.  11;  bei  Para- 
lyse: Davey,  Med.  Times  1842  VII:  Gudden  , Arch.  f.  Psych.  II 
1870;  Mebceb,  Brit.  med.  Journ.  1874;  Bonnet,  Gaz.  des  hop.  1876; 
Davey,  Brit.  med.  Journ.  1874;  Mobselli,  Rio.  sperim.  di  fr enatria 
1876:  bei  Missbildungen  des  Centralnervensystemes : Yibchow,  Ges. 
Abhandl. , Frankfurt  1856;  Riez,  Presse  med.  Beige  1876  X.  5; 
Rüge,  Berl.  klin.  IVochenschr.  1876;  Montegazza,  Journ.  de  Banat, 
et  de  la  phys.  1867 ; Nasse  ( Xervendurchschneidung ),  PJlüger's  Arch. 
XXIII,  1880;  Regnabd,  Gaz.  hebd.  187.9. 

Literatur  über  Inaclivitätsatrophie : J.  Wolfe,  v.  Langenbeck's 
Arch.  XIV  und  Ueber  troph.  Störungen  bei  prim.  Gelenkleiden,  Berl. 
klin.  IVochenschr.  1883;  M abtin i , Centralbl.  f d.  med.  IViss.  1872; 
Kösteb,  Verh.  d.  phys.  med.  Gesellsch.  zu  IVürzburg  1873;  Busch, 
Berl.  klin.  IVochenschr.  1884. 

Literatur  über  idiopathische  Osteopsalhyrosis : Lobstein,  Traiti 
d'analom.  palhol.,  Paris  1853;  Guelt,  Ilandb.  d.  Lehre  v.  d.  Kno- 
chenbrüchen, Berlin  1862;  Yolkmann,  Ilandb.  d.  allg.  u.  spec. 
Chirurgie  II.  Bd.  1872. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  It.  Thl.  3.  Aull.  54 
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Literatur  über  Knochencysten:  Fboeiep,  Chir.  Kupfertaf.,  Taf. 
438,  439  u.  440 ; Viechow,  Monatsber.  d.  K.  Akad.  d.  IV issensch. 
zu  Berlin  1876;  Zieglee,  Vircli.  Arch.  70.  Bd. ; Bosteöm,  Festschr. 
d.  Naturforschervers.  in  Freiburg  1883. 

§ 642.  Bei  dem  lacunären  Knochenschwund  werden  die  Kalk- 
salze und  die  Grundsubstanz  stets  gleichzeitig  aufgelöst,  so  dass 
also  auch  die  äussersten  Lagen  der  arrodirten  Knochenbalken  stets 
noch  kalkhaltig  sind.  Bei  einer  zweiten  Form  des  Knochenschwun- 
des, welche  man  als  Halisteresis  ossiiim  bezeichnet,  findet  zu- 
nächst nur  eine  Auflösung  der  Kalksalze  statt,  während  die  Grund- 
substanz des  Knochens,  der  sogenannte  Knochenknorpel,  sich  noch 
eine  gewisse  Zeit  lang  erhält. 

Diese  Form  der  Kuochenatrophie  kommt  nur  in  seltenen  Fällen 
unter  ähnlichen  Bedingungen  zur  Beobachtung  wie  der  lacunäre 
Knochenschwund,  also  bei  senilem  Marasmus  (Ribbebt),  sowie  bei 
Knochenresorptionen,  welche  durch  eines  der  oben  erwähnten  Ver- 
hältnisse bedingt  sind.  In  prägnanter  und  das  ganze  anatomische 
Bild  beherrschender  Weise  findet  sie  sich  dagegen  bei  jener  eigen- 
artigen Erkrankung  des  Skeletes,  welche  den  Namen  Osteomalaeia 
erhalten  hat.  Es  ist  dies  ein  Process,  welcher  am  häufigsten 
bei  Frauen  während  der  Schwangerschaft  und  dem  Wochenbette, 
seltener  bei  Männern  und  nicht  schwangeren  Frauen  auftritt.  Die 
puerperale  Form  pflegt  an  den  Beckenknochen  zu  beginnen  und 
bleibt  oft  auf  diese  und  die  daran  angrenzenden  Bezirke  beschränkt, 
kann  indessen  auch  auf  einen  grossen  Theil  des  Skeletes  übergrei- 
fen und  zwar  namentlich  dann,  wenn  die  betreffenden  Frauen  nach 
dem  Beginn  des  Leidens  noch  mehrfache  Schwangerschaften  durch- 
machen. Die  nicht  puerperale  Form  beginnt  am  häufigsten  an  der 
Wirbelsäule  und  dem  Thorax  und  verbreitet  sich  von  da  auf  die 
Extremitäten  und  schliesslich  auch  auf  die  Kopfkuochen.  Das  Auf- 
treten der  Krankheit  ist  wesentlich  an  gewisse  Gegenden  gebunden, 
in  Deutschland  namentlich  an  das  Stromgebiet  des  Rheins,  während 
das  Gebiet  der  Oder  (Cohnheim)  frei  zu  sein  scheint. 

Die  Auflösung  der  Kalksalze  beginnt  stets  an  der  Peripherie 
der  Knochenbalken  (Fig.  3146)  und  schreitet  von  da  successive 
nach  den  tieferen  Schichten  vor.  Der  Grenzcontur  des  noch  kalk- 
haltigen Theiles  (a)  verläuft  bald  der  Oberfläche  des  Knocheubal- 
kens  parallel,  bald  ist  er  unregelmässig  gestaltet  und  zeigt  den 
Howship’schen  Lacunen  ähnliche  Vertiefungen.  Zuweilen  tritt  zwi- 
schen den  unentkalkten  und  den  völlig  entkalkten  Theilen  eine  Zone 
auf,  in  welcher  ähnlich  wie  bei  beginnender  Kalkablagerung  klei- 
nere und  grössere  Kalkkrümel  sichtbar  werden. 

Die  Grundsubstanz  des  entkalkten  Knochens  erscheint  bald 
homogen,  bald  fein-  oder  grobfaserig.  Nicht  selten  ist  auch  noch 
die  lameilöse  Schichtung  deutlich  zu  erkennen  und  setzt  sich  con- 
tinuirlich  in  die  Schichtung  des  unentkalkten  Theiles  fort.  Ein 
Iheil  der  Knochenkörperchen  ist  noch  deutlich  erhalten,  andere 
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Fig.  314.  Schnitt  aus  einem  an  Osteomalacie  erkrankten  Wirbelkörper. 
a Reste  kalkhaltiger  Knochensubstanz,  b Entkalkte  Knochensubstanz,  c Kalklose  ver- 
dünnte Knochenbalken,  d Havers’sche  Canäle,  e Grössere  Markräume,  f Durch 
Schwund  von  Knochenbalken  entstandene  grössere  Räume.  Mit  Spiritus  gehärtetes, 
unentkalkt  geschnittenes , mit  Eosin  gefärbtes  , in  hartem  Canadabalsam  eingeschlos- 
senes Präparat.  Vergr.  45. 

sind  verschwunden  oder  bilden  nur  kleine  ovale  Lücken  ohne  er- 
kennbare Ausläufer. 

Die  Breite  des  entkalkten  Gebietes  kann  natürlich  eine  sehr 
verschiedene  sein.  Bei  hochgradiger  Osteomalacie  ist  die  Masse 
der  kalkhaltigen  Knochensubstanz  nur  gering  und  zahlreiche  Kno- 
chenbalken sind  völlig  entkalkt  (Fig.  314  c).  Der  kalklose  Knochen- 
knorpel kann  sich  eine  gewisse  Zeit  lang  unverändert  erhalten, 
und  sich  wahrscheinlich  bei  Heilung  des  Processes  durch  Aufnahme 
von  Kalksalzen  wieder  in  festen  Knochen  umwandeln.  Vielleicht 
sind  sogar  die  erwähnten  Kalkkrümel  als  frische  Ablagerung  anzu- 
sehen. Bei  dauernder  Entkalkung  erfolgt  allmälig  ein  Zerfall  und 
eine  Auflösung  der  Grundsubstanz. 

Die  nähere  Ursache  der  Auflösung  der  Kalksalze  ist  zur  Zeit 
unbekannt.  Von  manchen  Autoren  wird  angenommen,  dass  die 
Anwesenheit  von  Milchsäure  im  Knochenmark  die  Kalksalze  in  Lö- 
sung bringe.  Andere  beschuldigen  einen  starken  Kohlensäuregehalt 
des  Blutes.  Die  anatomische  Untersuchung  des  Knochengewebes 
gibt  für  eine  sichere  Erkennung  der  Krankheitsursachen  keine  hin- 
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länglichen  Anhaltspunkte.  Das  Knochenmark  ist,  so  lange  die 
Krankheit  fortschreitet,  sehr  blutreich  und  enthält  nicht  selten  stel- 
lenweise hämorrhagische  Herde  oder  Reste  von  solchen,  also  Pig- 
ment. Zur  Zeit  der  Hyperämie  pflegt  das  Fett  des  Markes  ver- 
mindert, die  Zellen  vermehrt  zu  sein.  Späterhin  kann  das  Mark 
wieder  die  Beschaffenheit  des  Fettmarkes  annehmen  oder  zu  Gallert- 
mark werden.  Wo  sich  grössere  Knochendefecte  gebildet  haben, 
pflegt  sich  das  Mark  zu  verflüssigen,  so  dass  kleinere  und  grössere 
glattwandige  Cysten  entstehen.  Unter  Umständen  können  Röhren- 
knochen, in  denen  das  innere  Gewebe  ganz  verflüssigt  und  der  äus- 
sere Theil  bis  auf  eine  dünne  entkalkte  Rindenschicht  und  das  Pe- 
riost reducirt  ist,  das  Aussehen  eines  häutigen  Sackes  annehmen. 

Hochgradig  durch  Osteomalacie  veränderte  Knochen  verlieren 
stets  erheblich  an  Festigkeit,  und  lassen  sich  danach  leicht  brechen 
oder  eindrücken,  und  das  Sectionsmesser  dringt  oft  mit  Leichtigkeit 
durch  die  ganze  Dicke  des  Knochens  durch.  In  den  langen  Röh- 
renknochen erhält  mitunter  nur  noch  eine  papierdünne  Rindenschicht 
die  Form  des  Knochens , und  die  fast  völlig  entkalkten  Wirbelkör- 
per lassen  sich  wie  ein  Schwamm  auspressen.  Unter  diesen  Ver- 
hältnissen ist  es  nicht  zu  verwundern,  wenn  schon  während  des  Le- 
bens das  Skelet  mannigfache  Formveränderungen  erleidet.  An  der 
Wirbelsäule  stellen  sich  je  nach  der  Belastung  derselben  und  nach 
der  Weichheit  und  Nachgiebigkeit  der  einzelnen  Abschnitte  ver- 
schiedene Krümmungen  und  Verbiegungen  sowie  auch  eine  Verkür- 
zung der  Gesammtlänge  ein.  Eine  Krümmung  nach  vorn  wird  als  • 
Lordosis,  eine  solche  nach  hinten  als  Kyphosis,  eine  solche 
nach  der  Seite  als  Scoliosis  bezeichnet.  Bei  Lordosis  der  Brust- 
wirbelsäule werden  die  Rippen  zusammengeschoben,  das  Brustbein 
eingeknickt.  Die  Seitentheile  der  Rippen  werden  überdies  durch 
den  Druck  der  Atmosphäre  bei  der  Inspiration,  sowie  durch  den 
Druck  der  Körperlast  bei  seitlicher  Lage  nach  innen  gedrängt,  zu- 
weilen sogar  eingeknickt.  Im  Becken  gieht  unter  dem  Druck  des 
Femurkopfes  bei  seitlicher  Lage  die  knöcherne  Grundlage  der  Pfanne  I 
nach  und  wird  nach  dem  Beckeuinnern  geschoben,  während  die  I 
Schambeinfuge  nach  vorn  gedrängt  wird.  Bei  aufrechtem  Gang 
senkt  sich  das  Promontorium  nach  unten  und  die  Darmbeinschaufeln 
werden  durch  den  Zug  der  an  ihr  sich  ausetzenden  Muskeln  verbogen. 
Kartenherzförraige  und  platte,  mehr  oder  weniger  difformirte  Becken 
sind  die  Folgen  dieser  Verbiegungen,  zu  denen  oft  noch  eine  Schrum- 
pfung und  damit  eine  Verkleinerung  der  einzelneu  Knochen  hinzu-  I 
tritt.  Au  den  Extremitätenknochen  kommen  nicht  selten  Ver-  ; 
biegungen,  Einknickuugen  und  Brüche  vor.  Ob  das  eine  oder  das 
andere  geschieht,  hängt  von  dem  Trauma  und  dem  Grade  der  j 
Entkalkung  ab.  Bei  hochgradiger  Osteomalacie  können  die  langen  i 
Röhrenknochen  durch  Einknickungen  und  durch  Zusammenrücken  : 
der  kalklosen  Theile  sich  erheblich  verkürzen. 

Co iin iieim  hat  entgegen  der  allgemein  herrschenden  Anschauung 
die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  das  kalklose  Gewebe  des  Knochens 
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bei  Osteomalacie  nicht  die  Grundsubstanz  des  alten  Knochens,  son- 
dern neugebildetes  osteoides  Gewebe  sei.  Nach  ihm  soll  bei  der 
Osteomalacie  der  Knochen  in  der  gewöhnlichen  Weise  resorbirt, 
hernach  aber  von  osteoidem  Gewebe  bedeckt  werden. 

Kassowitz  äussert  sich  neuerdings  in  demselben  Sinne  und 
sucht  diese  Ansicht  durch  die  histologische  Beschaffenheit  des  ent- 
kalkten Gewebes  zu  stützen.  Nach  meinen  Untersuchungen  kann 
ich  dieser  Anschauung  nicht  beipflichten.  Die  Kleinheit  und  die 
Lagerung  der  Knochenkörperchen,  sowie  die  Structur  der  entkalk- 
ten Grundsubstanz,  deren  Schichtung  sich  unverändert  in  die  Schich- 
tung der  kalkhaltigen  Theile  fortsetzt,  endlich  auch  die  ganze  Con- 
figuration  und  die  Anordnung  der  Balken  sprechen  dafür,  dass 
das  kalkfreie  Gewebe  nichts  anderes  ist,  als  die  entkalkte  Grund- 
substanz der  alten  Knochen. 

Kehn  nimmt  an,  dass  Osteomalacie  auch  in  frühester  Kind- 
heit vorkommt  und  stellt  danach  eine  infantile  Form  auf.  Er  stützt 
seine  Anschauung  theils  auf  klinische  Beobachtungen,  theils  auf 
einen  von  v.  Recklinghausen  erhobenen  mikroskopischen  Befund  an 
Skeletstücken  eines  an,  vermeintlicher  Osteomalacie  gestorbenen  Kin- 
des. Rehn’s  Angaben  enthalten  indessen  nichts,  was  das  Vorkom- 
men von  Osteomalacie  als  selbständige  Erkrankung  beweisen  würde. 
Was  Rehn  und  v.  Recklinghausen  beschreiben,  kommt  bei  jeder 
hochgradigen  Rachitis  (s.  diese)  vor  und  Kassowitz  hat  meines  Er- 
achtens vollkommen  recht,  wenn  er  die  Fälle  von  Rehn  für  rachi- 
tische Erkrankungen  erklärt. 

Literatur  über  Osteomalacie : Stansky,  Rech.  s.  I.  mal.  des  os 
design.  sous  le  nom  d' Osteomalacie,  Paris  1851 ; Beylard,  Du  rac/ri- 
tisme,  de  la  fragil,  d.  os,  de  l’ osteomalacie,  Paris  1852 ; Kilian,  Das 
halisterische  Becken,  Bonn  1851 ; Rokitansky,  Handb.  d.  path.  Anal.-, 
Rindfleisch,  Palhol.  Gewebelehre-,  Litzmann,  Die  Formen  des  weibl. 
Beckens,  Berlin  1861-,  Volkmann,  Handb.  d.  allg.  u.  spec.  Chir.  II 
1812 ; Bouley,  De  Posteomalacie,  Paris  1814 ; Viechow,  Cellularpa- 
thologie u.  Virch.  Arch.  4.  Bd.;  Roloff,  ib.  31.  Bd. ; C.  0.  Webeb, 
ib.  38.  Bd. ; Mommsen,  ib.  60.  Bd. ; Ribbert,  ib.  80.  Bd. ; Bouley 
et  Hanot,  Arch.  de  phys.  I 181 4 ; C.  Schmidt,  Annal.  d.  Chcm.  u. 
Pharm.  LXl\  Moers  u.  Muck,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  V ; Roll, 
Path.  u.  Ther.  d.  Hauslh.  II.  Aufi. ; Cohnheim,  Allg.  Palhol.  I; 
Rehn,  Ger  har  dt' s Handb.  d.  Kinderkrankh . IC  u.  Jahrb.  f.  Kinder- 
heilk. , N.  F.  XII  u.  XIX;  Kassowitz,  ib.  u.  Die  normale  Ossifica- 
tion  etc.  II.  Theil,  Wien  1882. 

§ 643.  Die  histologischen  Veränderungen,  welche  der  atrophi- 
rende  Knochen  erleidet,  sind  im  Ganzen  einfachster  Art  und  zei- 
gen geringe  Mannigfaltigkeit.  Es  ist  zwar  nicht  unwahrscheinlich, 
dass  den  in  § 641  und  § 642  aufgeführten  Auflösungsprozessen  noch 
verschiedene  Veränderungen  in  den  Zellen  und  der  Grundsubstanz 
des  Knochens  voraufgehen , doch  ist  darüber  wenig  bekannt.  Das 
Einzige,  was  sich  an  den  Knochenzellen  nachweisen  lässt,  ist  eine 
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Verfettung,  welche  sich  durch  die  Bildung  von  Fetttröpfchen  zu 


Weit  mannigfaltiger  sind  die  regressiven  Veränderungen, 
welche  das  Knorpelgewebe  eingeht,  und  es  gesellt  sich  zu  den- 
selben häufig  noch  eine  ganze  Reihe  metaplastischer  Processe, 
durch  welche  das  Knorpelgewebe  in  andere,  theils  vorbeigehende, 
theils  bleibende  Gewebsformationen  übergeführt  wird. 

Zunächst  kommt  es  am  Knorpel  der  Diarthrosen  und  Syn- 
chondrosen  nicht  selten  zu  Verfettungszuständen,  bei  denen  in  den 
Zellen  Fetttröpfchen  auftreten.  Es  geschieht  dies  sowohl  bei  allge- 
mein herabgesetzter  Ernährung,  z.  B.  in  hohem  Alter  als  auch  bei 
localen  Ernährungsstörungen,  wie  sie  durch  locale  Gefässkrankheiten, 
durch  Entzündung  u.  s.  w.  gesetzt  werden.  Bei  älteren  Individuen 
kommt  ferner  auch  eine  hyaline  Entartung  der  Kapseln,  der  Zellen 
und  der  Grundsubstanz  des  Knorpels  vor,  wobei  letztere  mit  den 
Zellen  zu  einer  homogenen  Masse  verschmelzen  oder  in  Schollen 
zerfalleu  kann.  Die  Entartung  tritt  sowohl  in  Synchondrosen  als 
auch  im  Gelenkknorpel  in  fleckweiser  Verbreitung  auf  und  gibt 
sich  durch  eine  blaugelbliche  Beschaffenheit  zu  erkennen.  Da  die 
entarteten  Stellen  bei  Behandlung  mit  Jod  (Virchow)  und  Methyl- 
violett (Weichselbaum)  die  für  Amyloid  charakteristische  Reak- 
tion geben,  so  wird  die  Veränderung  als  amyloide  Degeneration 
angesehen.  Kalkablagerungen  kommen  namentlich  im  höheren 
Alter  sowie  bei  chronisch  entzündlicher  Erkrankung  vor,  und  ha- 
ben ihren  Sitz  hauptsächlich  an  den  Rändern  der  Gelenkknorpel 
und  zwar  an  solchen  Stellen,  an  welchen  die  Grundsubstanz  des 
Knorpels  in  Zerfaserung  und  Zerfall  begriffen  ist. 

Bei  Blutungen  in  der  Nachbarschaft  der  Knorpel  sowie  bei 
hochgradigem  Icterus  können  sich  aus  dem  diffundirenden  Blut- 
farbstoff an  der  Oberfläche  naheliegender  Knorpelzellen  amorphe 
und  kristallinische  Niederschläge  von  Hämatoidin  ablagern. 

Bei  der  als  Gicht  (vergl.  Arthritis  urica  § (160)  bezeichne-  : 
ten  Krankheit  lagern  sich  in  der  Grundsubstanz  und  den  Kapseln 
erdige  kreidige  Massen  (Fig.  315)  von  Uraten  iu  Form  nadelför- 
miger Kry stalle  ab. 


erkennen  gibt. 


Piß.  315. 
rem  Natron 
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Die  Grundsubstanz  des  hyalinen  Knorpels  setzt  sich,  wie  neuere 
Untersuchungen  ergeben  haben , aus  feinen  Fibrillen  zusammen, 
welche  durch  eine  Kittsubstanz  von  dem  nämlichen  Lichtbrechungs- 
vermögen, wie  dasjenige  der  Fibrillen , untereinander  zu  einer 
homogen  erscheinenden  Masse  verbunden  werden.  Bei  der  gewöhn- 
lich als  schleimige  Erweichung  bezeichneten  Degeneration  des 
Knorpels  kommen  diese  Fibrillen  (Fig.  316  b)  zum  Vorschein,  wohl 
deshalb,  weil  die  Kittsubstanz  sich  verflüssigt  und  daher  ein  an- 
deres Lichtbrechungsvermögen  erhält. 


Fig.  316.  Senile  Knorpelerweichung  im  Inneren  eines  Rippenknorpels. 
a Hyaliner  Knorpel.  b Faserig  aussehende  Grundsubstanz.  c Gruppe  gewucherter 
Knorpelzellen.  d Trüb  und  körnig  aussehende  Grundsubstanz.  e Reste  der  ver- 
flüssigten Knorpelgrundsubstanz,  f Freigewordene  Kuorpelzellen.  g Zu  Schollen 
zerfallene  Knorpelgrundsubstanz.  Mit  Müller’scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Pikro- 
karmin  gefärbtes,  in  Glycerin  eingeschlossenes  Präparat.  Vergr.  200. 

Im  Längsschnitt  getroffen  bewirken  sie  in  der  Knorpelgrund- 
substanz eine  feine  Streifung  (Fig.  316  b),  im  Querschnitt  dagegen 
eine  feine  Punktirung  (d).  Sehr  häufig  gesellt  sich  zu  dieser  Strei- 
fung noch  eine  Zerklüftung  der  Substanz  in  grössere  Faserbündel 
(vergl.  Arthritis  deformans  § 658),  oder  es  zerfällt  die  Grundsub- 
stanz in  grössere  und  kleinere  Bruchstücke  (Fig.  316  g),  welche 
späterhin  in  körnige  Massen  zerstieben  und  sich  auflösen.  End- 
lich kann  die  Knorpelgrundsubstanz  auch  ohne  Zerklüftung  trüb 
werden  und  in  einen  molecularen  Detritus  zerfallen. 

Die  Zellen  des  erweichenden  Knorpels  gehen  in  manchen  fällen 
zu  Grunde,  nachdem  zuvor  an  denselben  degenerative  Veränderun- 
gen, namentlich  Verfettungen  aufgetreten  waren.  Häufig  stellt  sich 
indessen  gleichzeitig  eine  Wucherung  ein , welche  zur  Bildung  von 
Zellhaufen  (Fig.  316  c)  innerhalb  einer  gemeinsamen  Mutterkapscl 
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führt.  Es  hat  durchaus  den  Anschein,  als  ob  die  Erweichung  der 
Grundsubstanz  und  die  damit  zusammenhängende  stärkere  Durch- 
tränkung des  Gewebes  mit  Nährflüssigkeit  den  darin  eingeschlos- 
senen Zellen  die  Möglichkeit  einer  Wucherung  bieten  würde. 

Die  Erweichung  des  Knorpels  ist  ein  Vorgang,  welcher  im 
höheren  Alter  sehr  häufig  vorkommt  und  namentlich  im  Innern  der 
Rippenknorpel  zur  Beobachtung  gelangt.  Die  aufgefaserte  Grund- 
substanz zeigt  auf  der  Schnittfläche  eine  undurchsichtig  weisse, 
seidenglänzende  Beschaffenheit.  Zuweilen  ist  in  einem  Theil  desf 
veränderten  Knorpels  Kalk  abgelagert.  Bei  völliger  Auflösung  des 
Knorpels  bilden  sich  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Höhlen. 

Auch  an  den  Gelenkknorpeln  und  den  Knorpeln  der  Syncbon- 
drosen  stellt  sich  die  Erweichung  nicht  selten  in  höherem  Alter 
ein  und  zwar  sowohl  in  den  oberflächlichen,  als  in  den  dem  Knochen 
zugekehrten  Lagen.  Sehr  häufig  ist  sie  auch  ein  Begleiter  chro- 
nischer Entzündungen  und  sie  spielt  danach  in  der  Gruppe  der 
chronischen  Arthritis  (s.  diese)  eine  sehr  wichtige  und  bedeutsame 
Rolle. 

Liegt  der  erweichende  Knorpel  an  einer  Stelle,  an  welcher  aus 
der  Nachbarschaft  Blutgefässe  haltiges  Gewebe  hineinwachsen  kann, 
also  z.  B.  in  der  Nähe  des  Knochenmarkes  oder  des  Perichondrium, 
so  werden  die  Defecte  früher  oder  später  durch  Gefässe  und  Zel- 
len ausgefüllt,  und  es  bildet  sich  an  Stelle  des  untergehenden  Knor- 
pels Markgewebe  und  häufig  auch  Knochengewebe  (vergl.  § 645 
und  Cap.  IV  § 646  Fig.  323).  Rippenknorpel,  welche  in  ihrem  In- 
neren erweichte  Stellen  enthalten,  sind  daher  überaus  häufig  zu- 
gleich theilweise  verknöchert. 

Gegen  Druck  ist  der  Knorpel  sehr  widerstandsfähig.  Daher 
kommt  es,  dass  Aortenaneurysmen,  welche  gegen  die  Wirbelsäule 
oder  die  Rippen  andrängen  und  im  Knochen  tiefe  Defecte  verur- 
sachen, den  Knorpel  nicht  sichtlich  verändern.  Bei  sehr  lange  an- 
haltendem pathologischen  Druck  kann  der  Knorpel  sich  zerfasern 
und  in  Bindegewebe  umwandeln.  Ebenso  führt  auch  eine  dauernde 
Aufhebung  eines  auf  dem  Knorpel  lastenden  normalen  Druckes  zu 
Knorpelzerfaserung. 

Eiternde  granulirende  Entzündungen  führen  leicht  zu  Knor- 
pelcaries  und  Knorpelnekrose  (s.  Cap.  V). 

Die  bindegewebigen  Bestandtlieile  der  Biarth rosen  und 
Synarthrosen  sind  ähnlichen  Veränderungen  unterworfen  wie  der 
Knorpel.  Verfettung  der  Zellen,  Pigmentirung,  amyloide  Degene- 
rationen (Weichselbaum),  Verkalkung,  Incrustationen  mit  Uraten, 
Zerfall  und  Ulcerationen  kommen  unter  denselben  Bedingungen  vor 
wie  am  Knorpel. 

Litern  für : Vikchow  ( Amyloidentartnng  des  Knorpels),  //  ’iirzb. 

EcrhanAl.  L'II , sein  Arch.  8.  DA.  u.  Cellularpath.  4.  Auß.  1871 
(Knorpe/erweichung) , sein  Arch.  4.  Ihl.  ; Ecker  (Erweichung  des 
Knorpels),  Arch.  f.  phys.  liei/k.  !1  1848-,  Godisib  (ebenso),  Anut. 
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and  path.  researches , Edinburg  1845 ; Lehrbücher  von  Rokitansky, 
Förster,  Rindfleisch,  Cornil  u.  Ranvier  u.  Lancereaux;  Gurlt, 
Beitr.  z.  path.  Anal.  d Gelenkkrankh. , Berlin  1853;  Tillmanns 
(i Structur  d.  Knorpels ),  Arch.  f.  An.  1877;  Flesch,  Untersuchungen 
über  die  Grundsubstanz  d.  hyalinen  Knorpels,  Würzburg  1880 ; Zahn 
(. Pigmentablagerung ),  Virch.  Arch.  72.  Bd. 

§ 644.  Verfällt  die  Grundsubstanz  des  Knorpels  der  Auf- 
lösung, so  theilen  die  in  dem  Erweichungsbezirke  gelegenen  Zellen 
durchaus  nicht  immer  deren  Schicksal.  Sind  die  Zellen  des  Knor- 
pels noch  lebensfähig  und  dringen  gleichzeitig  mit  oder  kurz  nach 
der  Verflüssigung  des  Knorpels  Blutgefässe  in  den  Erweichungsbe- 
zirk , so  können  die  Zellen  sich  erhalten  (Fig.  317  c)  und  weiterhin 
einen  integrirenden  Bestandtheil  des  an  Stelle  des  Knorpels  tre- 
tenden Gewebes  ( b ) darstellen. 


Fig.  317.  Metaplasie  des  Knorpels  in  Schleimgewebe  bei  Ar- 
thritis fungosa.  a Hyaliner  Knorpel,  b Aus  Verzweigungen  und  Zellen  bestehen- 
des Gewebe,  c Durch  Auflösung  der  Knorpelgrundsubstauz  frei  gewordene  Knor- 
pelzellen, welche  in  Schleimgewebszellen  übergehen.  Mit  Müller’scher  Flüssigkeit  ge- 
härtetes, mit  Hämatoxylin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingelegtes  Präparat.  Vergr.  400. 

Am  häufigsten  bildet  sich  Schleimgewebe,  d.  h.  ein  Ge- 
webe aus  verzweigten  Zellen  (&),  zwischen  denen  eine  mucinhaltige 
Flüssigkeit  liegt.  Die  verzweigten  Zellen  sind  nichts  anderes  als 
Knorpelzellen,  welche  nach  Auflösung  der  Grundsubstanz  ihre  Ge- 
stalt verändert  haben.  Sammeln  sich  späterhin  zwischen  dem  Ma- 
schenwerk des  Zellgerüstes  vom  Blut  zugeführte  oder  aus  der  Um- 
gebung hineingewucherte  Zellen  an,  so  gewinnt  das  Gewebe  mehr 
und  mehr  den  Charakter  von  lymphoidem  Knochenmark.  Durch 
Umwandlung  der  Stützzellen  in  Fettzellen  bildet  sich  Fettmark. 
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Treten  reichlichere  Mengen  von  Fibrillen  auf,  so  bildet  sich  fibril- 
läres Bindegewebe. 

Diese  IJmwandlungsprocesse  kommen  am  Knorpel  der  Gelenke 
sehr  häufig  vor  und  zwar  sowohl  in  Form  selbständig  verlaufender 
meist  seniler  Ernährungsstörungen  als  auch  als  Begleiterscheinung 
zahlreicher  chronischer  Entzündungsprozesse  (vergl.  Cap.  V). 

Wird  der  Knorpel  von  dem  angrenzenden  Markgewebe  aus  mit 
gefässhaltigen  Markräumen  durchsetzt,  so  gehen  die  zwischen  letz- 
teren stehen  bleibenden  Knorpel ballten  nicht  selten  direct  in 
Knochengewebe  (vergl.  Cap.  IV  § 646  Fig.  323  und  Cap.  V)  über. 
Es  tritt  also  an  Stelle  des  Knorpels  spongiöser  Knochen. 

Bei  manchen  chronischen  Ernährungsstörungen  im  Gebiete  der 
Gelenke  und  Syncliondrosen  geht  der  hyaline  Knorpel  direct 
in  Faserknorpel  und  schliesslich  in  gewöhnliches  parallel  fase- 
riges welliges  oder  mehr  geflechtartiges  Bindegewebe  über.  Weit- 
aus am  häufigsten  kommt  dies  bei  chronischer  Arthritis,  na- 
mentlich bei  der  Polyarthritis  chronica  rheumatica  (vergleiche 
§ 659),  sowie  bei  Heilung  tuberculöser  Gelenkerkrankungen  vor. 
Bei  dieser  Umwandlung  findet  eine  Auflösung  der  Grundsubstanz 
nicht  statt,  sondern  es  treten  in  derselben  nur  Bindegewebsfibrillen 
auf,  so  dass  sie  zunächst  nur  feiner  oder  gröber  gestreift  wird. 
So  lange  dabei  die  Knorpelzellen  ihre  Eigenschaften  unverändert 
beibehalten , wird  das  Gewebe  als  Bindegewebsknorpel  bezeichnet. 
Lösen  sich  die  Kapseln  der  Knorpelzellen  auf  und  werden  letztere 
mehr  länglich  oder  platt  oder  verzweigt,  so  erhält  das  Gewebe  das 
Aussehen  des  gewöhnlichen  Bindegewebes. 

Aehnliche  Umwandlungen,  wie  sie  der  Knorpel  einzugehen  im 
Stande  ist,  treten  auch  im  Bindegewebe  der  Gelenke  und  der 
Syndesmosen  und  der  Nähte  auf.  So  können  z.  B.  die  Ge- 
lenkzotten durch  reichliche  Fettaufnahme  in  Fettgewebe  sich  um- 
wandeln. Knochenbildung  kommt  namentlich  in  den  Nähten  vor  und 
ist  dort  ein  physiologischer  Process.  Pathologisch  wird  er  erst  da- 
durch, dass  er  früher  als  iu  der  Norm  sich  einstellt  (vergl.  Cap.  VI) 
oder  auch  an  Syndesmosen  auftritt,  die  sich  gewöhnlich  das  ganze 
Leben  hindurch  erhalten.  An  den  bindegewebigen  Theileu  der  Ge- 
lenke stellt  sich  Knochenbildung  namentlich  im  Gefolge  chronischer 
Entzündungen  ein. 

Literatur:  Virchow,  [Die  Cellu/arpnthologie , Berlin  1871. 


IV.  Regeneration  und  Hypertrophie  der  einzelnen  Skelet- 
bestandtheilc.  Heilung  von  Fracturen.  Reseetionen  und  Luxa- 
tionen. Bildung  von  Pseud arth rosen , Ankylosen 
und  Nearthrosen. 

§ 645.  Der  knöcherne  Theil  des  Stützapparates,  welcher  seine 
vollkommene  Ausbildung  erlangt,  hat,  bildet  ein  Gewebe,  welches  einer 


Knochcnbildung  aus  Osteoblasten. 
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Massenzuuahme  durch  Einschiebung  neuer  Elemente  zwischen  die 
alten  nicht  mehr  fähig  ist.  Die  von  manchen  Autoren  (Wolff, 
Gudden)  auch  noch  in  der  Neuzeit  vertretene  Lehre,  wonach  die 
Knochensubstanz  durch  expansives  Wachsthum  sich  vergrössern 
soll,  kann  nur  für  den  im  Werden  begriffenen  noch  nicht  vollkom- 
men ausgebildeteu  Knochen  zugelassen  werden.  Der  fertige  Kno- 
chen wächst  lediglich  durch  Anlagerung  neuer  Ivnochentheile  an 
die  alten  und  wenn  dabei  die  Markräume  der  Knochen  sich  er- 
weitern, so  hat  dies  seinen  Grund  nur  darin,  dass  sich  mit  der 
äusseren  Anlagerung  ein  Knochenschwund  im  Innern  verbindet. 

Die  Bildner  des  neuen  Knochengewebes  sind  das  Pe- 
riost, das  Knochenmark  und  der  Diapliysen-  und  Epiphysen- 
knorpel. Im  Periost  ist  es  die  innere  als  Cambiumschicht  (Bill- 
roth)  oder  Proliferationsschicht  (Virchow)  oder  osteoplastische 
Schicht  (Strelzoff)  oder  periostales  Mark  (Ranvier)  bezeichnete 
Schicht,  welche  normaler  Weise  Knochen  producirt,  doch  fehlt  das 
Vermögen  dazu  auch  der  äusseren  Schicht  nicht.  Nach  ihrer  Ge- 
nese ist  die  innere  Periostlage  dem  Knochenmarke  gleichwerthig 
und  steht  auch  mit  letzterem  in  ununterbrochenem  Zusammenhang. 

Der  im  Knochenmark  und  im  Periost  normaler  Weise  sich  bil- 
dende Knochen  entsteht  entweder  aus  einer  rein  zelligen  Anlage 
oder  aber  aus  einem  Gewebe,  das  schon  vor  der  Verknöcherung 
aus  Zellen  und  aus  hyalin  erscheinender  oder  deutlich  faseriger 
Grundsubstanz  zusammengesetzt  ist.  Der  Vorgang  ist  wesentlich  da- 
durch characterisirt,  dass  die  zur  Knochengrundsubstanz  werdenden 
Theile  sich  in  ein  dichtes  Gewebe  umwandeln  und  Kalksalze  er- 
halten , während  die  Zellen , welche  unverbraucht  bleiben , von  der 
Grundsubstanz  in  eigenthümlich  zackig  gestalteten  Höhlen,  welche 
als  Knochenkörperchen  bezeichnet  werden  , eingeschlossen  werden. 
Bei  der  Bildung  von  Knochen  aus  dem  Diapliysen-  und  Epiphysen- 
knorpel wird  der  Knorpel  durch  das  angrenzende  Markgewebe  bis 
auf  geringe  Reste  aufgelöst  und  die  neue  Knochensubstanz  wesent- 
lich aus  den  Zellen  des  Markes  gebildet  (vergl.  Cap.  VI  § 665). 

Die  unter  pathologischen  Verhältnissen  auftretende 
Knochenneubildung  schliesst  sich  den  normalen  Ossifications- 
[ processen  in  engster  Weise  an.  In  sehr  einfacher  Weise  gestaltet 
'.sich  der  Vorgang,  wenn  im  Knochenmark  oder  in  der  osteopla- 
stischen Schicht  des  Periostes  grosse  mit  ovalen  bläschenförmi- 
igen  Kernen  versehene  Bildungszellen,  Osteoblasten  (Fig.  318c) 
:auftreten,  welche  sich  der  Oberfläche  der  alten  Knochenbalken  (a) 
;auflagern  und  dabei  ein  epithelähnliches  Lager  bilden.  Die  Zelleu 
sind  Abkömmlinge  des  Periostes  und  des  Knochenmarkes  und  ver- 
imehren  sich  durch  Theilung,  wobei  karyokinetische  Kerntheilungs- 
•figuren  beobachtet  werden. 

Der  Bildung  der  Osteoblastenlager  folgt  sehr  bald  eine  Um- 
wandlung derselben  in  Knochengewebe.  Der  grösste  Theil  des 
;protoplasmatischen  Materiales  wandelt  sich  in  ein  homogen  erschei- 
nendes, in  Wirklichkeit  indessen  fein  fibrilläres  Gewebe  um,  welches 
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Fig.  318.  Knoclienbildung  durch  Auflagerung  von  Osteobla- 
sten auf  alten  Knochen,  a Alter  Knochen,  b Neugebildeter  Knochen,  c Osteo- 
blasten. Mit  Müller’scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalk- 
tes, mit  Hämatoxylin  und  Carmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Prä- 
parat. Vergr.  300. 


weiterhin  durch  Aufnahme  von  Kalksalzen  zu  einer  lamellär  gebau- 
ten Knochengrundsubstanz  wird.  Die  spärlichen  Zellen , welche 
dabei  sich  erhalten,  werden  von  der  neugebildeten  Knochensubstanz 
(Fig.  318 b)  in  zackige,  mit  feinen  Ausläufern  versehene  Höhlen, 
sogen.  Knochenkörperchen  eingeschlossen  und  erhalten  sich  hier 
dauernd  als  Knochenzellen. 

Nicht  weniger  einfach  ist  der  Vorgang,  wenn  periostales  oder 
endostales,  dichtes  oder  locker  gebautes  Bindegewebe  (Fig.  319  a) 
durch  eigenartige  metaplastische  Vorgänge  ohne  Dazwischentreten 
einer  Zellwucherung  in  Knochcngewebe  übergeführt  wird.  Es 
vollzieht  sich  dies  in  der  Weise,  dass  in  dem  zu  verknöchernden 
Gebiete  das  fibrilläre  Gewebe  (Fig.  319  a)  eine  dichtere  Beschaffen- 
heit und  zugleich  einen  eigenthümlichen  Glanz  erhält.  Indem  die 
Zellen  in  zackige  Knochenkörperchen  eingeschlossen  werden,  wird 
das  Gewebe  knochenähnlich  (b),  osteoid,  durch  Ablagerung  von 
Kalksalzen  in  Form  von  feinen  Krümeln  (c),  welche  späterhin  unter- 


Fig.  319.  K u o ch  e n b i 1 d u n g aus  Bindegewebe.  Durchschnitt  durch 
einen  in  Bildung  begriffenen  Knochenbnlken  aus  einem  ossificirenden  Fibrom  des  Ober- 
kielerperiostes. a Bindegewebe,  b Verdichtetes,  die  Grundlage  des  neuen  Knochens 
bildendes  Gewebe,  c Kalkablagerungen,  d Bindegewebszellen.  Knochenzellen 
1"  Müller  scher  Flüssigkeit  gehärtetes  und  unentkalkt  geschnittenes,  mit  Hämatoxylin 
gefärbtes,  in  Canadabalsam  cingoschlossencs  Präparat.  Vergr.  200. 


Neubildung  von  Knochengewebe. 
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einander  zu  einer  homogenen  Masse  verschmelzen,  wird  es  zum  fer- 
tigen kalkhaltigen  Knochen. 

Sowohl  im  Knochenmark  als  im  Periost  kommt  noch  eine 
dritte  Form  der  Knochenbildung  vor,  bei  welcher  der  Bildung  des 
neuen  knöchernen  Balkens  eine  rege  durch  Auftreten  karyoki- 
netischer  Kerntheilungsfiguren  gekennzeichnete  Wucherung 
der  fixen  Zellen  vorausgeht.  Einer  Wucherung  fähig  sind  so- 
wohl die  Zellen  des  lymphoiden  als  auch  des  fetthaltigen  oder 
gallertigen  Markes  (Fig.  320 a&),  doch  ist  zu  bemerken,  dass  bei 
fettreichem  Marke  mit  dem  Eintritt  der  Wucherung  oder  auch 
schon  vorher  das  Fett  zu  schwinden  pflegt.  Hat  die  Wucherung 
bereits  begonnen,  so  erscheinen  im  Knochenmark  grosskernige  pro- 
toplasmareiche Bildungszellen,  Osteoblasten  (c),  welche  sofort 
sich  in  kleine  Herde  (Fig.  320  c?)  und  Züge  gruppiren.  Sowie  die 
Osteoblasten  einander  nahe  gerückt  sind,  so  erscheint  zwischen 
ihnen  ein  dichtes,  bei  mittelstarker  Vergrösserung  homogenes,  bei 
stärkerer  Vergrösserung  fibrillär  aussehendes  Gewebe  (e),  welches 
sich  mit  Carmin  intensiv  roth  färbt.  Weiterhin  wird  auch  noch 
ein  Theil  des  Protoplasma’s  der  Osteoblasten  zur  Bildung  der 
Grundsubstanz  verbraucht.  Für  den  kernhaltigen  Rest  der  Bil- 
dungszellen, die  zukünftigen  Knochenzellen,  bildet  das  dichte  Grund- 


Fig.  320.  Myel|ogene  Knochenbildung  aus  Osteoblastenhaufen. 
Präparat  aus  dem  inneren  Callus  einer  14  Tage  alten  Fraetur  der  Fibula  eines  25jüh- 
rigen  Mannes,  a Fettzellen  des  Knochenmarkes,  b Fettloses  Knochenmark,  c Ver- 
einzelte Osteoblasten,  d Gruppen  von  Osteoblasten,  e Erste  Anlage  der  Knochen- 
Grundsubstanz.  f In  Ausbildung  begriffener  Knochenbalken.  <j  Dem  neugebildeten 
Knochenbälkchen  aufliegendes  Osteoblastenlager,  h Blutgefäss.  Mit  Müller'seher 
Flüssigkeit  und  Spiritus  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxylin  und 
Carmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.  Vergr.  150. 
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gewebe  eine  scharfbegrenzte  zackige  Höhle,  das  Knochenkörperchen. 
Mit  dem  Auftreten  dieser  Bildung  sieht  das  Gewebe  entkalktem 
fertigem  Knochen  ähnlich  und  wird  als  osteoides  Gewebe  be- 
zeichnet. Durch  Aufnahme  von  Kalksalzeu  geht  es  in  fertiges  Kno- 
chengewebe über.  Schreitet  hierauf  die  Knochenbildung  noch  wei- 
ter, so  lagern  sich  dem  frisch  entstandenen  Bälkchen  sofort  Osteo- 
blasten an  der  Oberfläche  an. 

Ist  die  Knochenbildung  reichlich,  so  kann  durch  den  eben  be- 
schriebenen Process  in  wenigen  Tagen  eine  ganze  Zahl  von  neuen 
Knochenbälkchen  (vergl.  § 648  Fig.  326  g)  entstehen , deren  Anord- 
nung sofort  dem  bekannten  Bau  des  spongiösen  Knochengewebes  ent- 
spricht. In  welcher  Weise  dabei  die  Natur  es  erreicht,  dass  die 
Knochenbälkchen  in  bestimmten  Abständen  sich  bilden,  ist  schwer 
zu  bestimmen.  Anatomisch  lässt  sich  nachweisen,  dass  die  Bälk- 
chen nur  in  einer  gewissen  Entfernung  von  den  Gefässen  (Fig.  321) 
auftreten,  so  dass  man  den  Eindruck  erhält,  als  ob  sie  jeweilen  im 
Grenzgebiet  benachbarter  Gefässe  sich  entwickeln  würden. 

In  ähnlicher  Weise  wie  im  Knochenmark  verläuft  die  Gewebs- 
neubildung auch  im  Periost  (Fig.  321).  Durch  die  Wucherung 
der  Zellen  der  osteoplastischen  Schicht,  denen  eine  rege  Gefäss- 


Fig.  321.  Bildung  osteoider  Bälkchen  aus  dem  wuchernden 
Periost.  a Dem  äusseren  Periost  angehörige  Paserlage.  b Keimgewebe,  c Osteoi- 
des Gewebe,  d Knorpelgewebe,  e Markgewebe.  Präparat  aus  einer  14  Tage  alten 
Fraktur,  mit  Müllcr’scher  Flüssigkeit  und  Spiritus  gehärtet,  in  Pikrinsäure  entkalkt, 
mit  Hämatoxylin  und  Carmin  gefärbt,  in  Canadabalsam  eingeschlossen.  Vergr.  50. 

neubildung  parallel  geht,  entsteht  zuerst  ein  zell-  und  gefässreiclies 
Keimgewebe  (b),  dessen  Grundsubstanz  theils  homogen,  theils  fase- 
rig aussieht.  Ein  Theil  dieses  Keimgewebes  wird  zu  Markgewebe 
(e),  ein  anderer  wandelt  sich  durch  die  oben  beschriebenen  Pro- 
cesse  in  osteoides  Gewebe  (c)  und  weiterhin  in  Knocliengc- 
webe  um.  Nicht  selten  ist  das  neue  Gewebe  zuerst  knorpel- 
ähnlich, chondroid,  und  geht  erst  nachher  in  osteoides  Gewebe 
und  in  Knochen  über.  Durch  fortgesetzte  Ditterenzirung  des  Keim- 
gewebes  in  Markgewebe  und  Knochengewebe  kann  auch  im  Periost 
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in  kurzer  Zeit  ein  ganzes  System  von  Knochenbälkchen  (Fig. 
sich  entwickeln,  welche  ein  spongiöses  Gewebe  bilden.  Durch  Appo- 
sition neuer  Knochenlagen  können  weiterhin  die  einzelnen  Bälkchen 
sich  verdicken. 

Es  darf  heute  wohl  als  eine  von  Niemand  mehr  angefochtene 
Thatsache  angesehen  werden,  dass  sowohl  die  normale  als  die  patho- 
logische Knochen ueubildung  vom  Periost  und  vom  Knochenmark  aus- 
geht; dagegen  wird  noch  darüber  gestritten,  ob  nicht  ausserdem 
noch  ein  interstitielles  Wachsthum  des  Knochens  vorkomme. 

Nachdem  das  appositionelle  Wachsthum  des  Knochens  zweifel- 
los festgestellt  war,  haben  verschiedene  Autoren  (Ollieb,  Humphby, 
Virchow,  Stbelzoff,  Gudden,  Wolff,  Volkmann,  Huetek,  Rüge  und 
Andere)  daneben  noch  das  Vorkommen  eines  interstitiellen  Wachs- 
thums angenommen  und  suchten  den  Beweis  dafür  theils  durch  mikro- 
skopische Untersuchung  des  wachsenden  Knochens,  theils  durch  Ein- 
schlagen von  Stiften  und  durch  subperiostale  Eixirung  von  Ringen 
und  Metallplättchen,  theils  durch  Anlegung  von  Bohrlöchern  am 
wachsenden  Knochen  zu  beweisen.  Keine  dieser  Untersuchungen 
vermochte  indessen  das  Vorkommen  eines  interstitiellen  Knochen- 
wachsthums sicher  zu  stellen. 

Eine  weitere,  eine  Zeit  lang  in  Discussion  stehende  Erage  war 
die,  ob  neben  dem  Periost  auch  das  Knochenmark  des  ausgewachse- 
nen Knochens  die  Fähigkeit  besitze,  Knochen  zu  bilden.  Auch 
hierbei  kann  der  Entscheid  nicht  zweifelhaft  sein,  indem  eine  ossifi- 
catorische  Thätigkeit  des  Knochenmarkes  unter  pathologischen  Be- 
dingungen sich  durch  die  histologische  Untersuchung  häutig  genug 
mit  aller  Sicherheit  nach  weisen  lässt.  P.  Bruns,  Goujon,  Baikow 
und  Th.  Köllikeb  haben  überdies  gezeigt,  dass  von  dem  lebenden 
Knochen  entnommenes  Mark  bei  dem  nämlichen  Versuchsthiere  einem 
anderen  Gewebe  eingepflanzt,  neuen  Knochen  zu  produciren  vermag. 

§ 646.  Das  wuchernde  Periost  differencirt  sich  nicht  in 
allen  Fällen  in  osteoides  Gewebe  und  Markgewebe,  sondern  es  kann 
sich  unter  nicht  näher  zu  bestimmenden  Verhältnissen  aus  dem- 
selben auch  Knorpel  entwickeln.  Ist  letzteres  der  Fall,  so  er- 
scheint zwischen  den  Zellen  (Fig.  322  c)  zunächst  eine  theils  homo- 
gene, theils  streifige  oder  deutlich  faserige  mit  Carmiu  sich  leicht  röth- 
lich  färbende  Grundsubstanz  (e),  welche  jener  gleichwerthig  ist,  aus 
welcher  die  Grundsubstanz  des  osteoiden  Gewebes  sich  entwickelt. 
Allein  während  bei  der  Bildung  des  letzteren  ein  fibrilläres,  Leim 
gebendes  Gewebe,  welches  mit  Carmin  sich  intensiv  roth  färbt,  so- 
wie zelliges  Markgewebe  entsteht,  wandelt  sich  bei  der  Knorpelbil- 
dung das  ganze  Gewebe  in  eine  hyaline  chondrinhaltige  Masse  um, 
welche  mit  Carmin  sich  nicht  mehr  färben  lässt,  mit  Hämatoxyliu 
dagegen  einen  blauvioletten  Ton  annimmt. 

Die  im  Gewebe  befindlichen  Zellen  kommen  dabei  in  rundliche 
oder  flache  oder  auch  unregelmässig  gestaltete  Höhlen  zu  liegen, 
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Fig.  322.  Periostale  Kn  or  p e 1 b i 1 d u n g in  einer  5 Tage  alten  Fraktur. 
a Zeitiges  Keimgewebe.  b Knorpelgewebe.  c Gewucherte  periostale  Bildungszel- 
len. d Knorpelzellen.  d1  d 2 Kerntheilungsfiguren  in  Knorpelzellen.  e Grundsub- 
stanz  des  Keimgewebes,  f Grundsubstanz  des  Knorpels.  g Knorpelzellenkapseln. 
h Gewucherte  Endotbelien  eines  Blutgefässes.  Mit  Flemniing’scher  Kernfixationslösung 
und  Hämatoxylin  behandeltes,  in  Glycerin  eingeschlossenes  Präparat.  Vergr.  250. 

welche  entweder  von  der  hyalinen  Grundsubstanz  oder  aber  von 
einer  Lage  stärker  lichtbrechenden  Gewebes,  einer  sogenannten  Kap- 
sel umschlossen  werden. 

Das  auf  diese  Weise  lieugebildetc  Knorpelgewebe  kann 
eine  verschiedene  Mächtigkeit  erlangen,  pflegt  indessen,  falls  es 
sich  nicht  um  Geschwülste  handelt,  bald  wieder  zu  verschwinden, 
indem  es  in  Knochengewebc  und  Markgewebe  übergebt. 

Die  Ueberführung  des  Knorpels  in  Knochen  wird  stets  dadurch 
eingeleitet,  dass  in  den  ersteren  Gefässe  (Fig.  323c)  eindringen. 
Gleichzeitig  erfolgt  eine  Auflösung  der  Knorpelgrundsubstanz  in 
der  Umgebung  der  Gefässe,  während  die  dadurch  frei  werdenden 
Knorpelzellen  ( h ) sich  den  mit  den  Gefässen  eingedrungenen  Zellen 
heimischen  und  zu  Markzellen  werden. 

Häufig  tritt  dabei  eine  Wucherung  der  Zellen  ein  und  zwar 
sowohl  innerhalb  der  aufgebrocheuen  Kapseln  (i) , als  auch  in  ge- 
schlossenen Kapseln  (7c)  des  den  Gefässräumen  benachbarten  Knorpels. 

Zuweilen  wird  der  gesammte  Knorpel  aufgezehrt  und  die  Kno- 
chenneubildung erfolgt  alsdann  ausschliesslich  im  Gebiete  des  Mark- 
gewebes.  Häufiger  bleiben  zwischen  den  vordringenden  Markräumen' 
Knorpelbalken  stellen  und  gehen  alsdann  auf  metaplastischem  Wege 
in  Knochen  über.  Es  geschieht  in  der  Weise,  dass  die  Grundsub- 
stanz ihre  chemisch  - physicalische  Beschaffenheit  ändert  und  in 
Folge  dessen  mit  Carmin  wieder  intensiv  tingirbar  wird,  während 
die  Höhlen,  in  welchen  die  Zellen  liegen,  durch  Anbildung  von 
Grundsubstanz  an  der  Wand  der  Kuorpelkapseln  sich  verkleinern  (f) 
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uud  zugleich  zackig  werden.  Durch  diese  Vorgänge  entsteht  zu- 
nächst ein  osteoides  Gewebe,  welches  weiterhin  durch  Aufnahme 
von  Kalksalzen  sich  in  Knochen  umwandelt.  Das  Dickenwachsthum 
der  neuentstandenen  Knochenbälkchen  erfolgt  durch  Anlagerung  von 
Osteoblasten  (g). 


Fig.  323.  Knochenbildung  aus  Knorpel  in  einem  Callus  von  14 
Tagen.  a Hyaliner  Knorpel.  b Markräume.  c Blutgefässe,  d Zelliges , e zel- 
lig  fibröses  Markgewebe,  f Osteoides  Gewebe,  g Osteoblasten,  h Durch  Schwund 
der  Grundsubstanz  frei  gewordene  Knorpelzellen,  i Gewucherte  Knorpelzellen  in 
eröflfneten  Kapseln,  k Gewucherte  Knorpelzellen  in  geschlossenen  Kapseln.  In 
Müller’scher  Flüssigkeit  gehärtetes  mit  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Carmin  gefärbtes, 
in  Canadahalsam  eingelegtes  Präparat.  Verg.  200. 

In  ähnlicher  Weise  wie  aus  dem  periostal  entstandenen  Knor- 
pel kann  sich  Knochen  auch  aus  dem  nicht  mehr  in  physiologischem 
Wachsthum  befindlichen  epiphysären  und  diaphysären  Knorpel,  so- 
wie aus  dem  Rippenknorpel  entwickeln.  Auch  hier  geht  der  Kno- 
chenbildung eine  Markraumbildung  voraus , welche  entweder  durch 
das  Einwuchern  von  Markgewebe  oder  aber  durch  einen  primären 
Zerfall  des  Knorpel  (vergl.  § 727)  eingeleitet  wird.  Der  Knorpel 
kann  vor  Eintritt  der  Markraumbildung  oder  der  Erweichung  in 
Wucherung  gerathen  sein. 

Ueber  das  endochondrale  physiologische  Längenwachsthum  der 
Knochen  und  dessen  Störungen  ist  Cap.  VI  nachzusehen. 

Vom  Knochenmark  wird  nur  selten  Knorpel  gebildet,  am  häu- 
figsten noch  bei  Entwickelung  von  Geschwülsten.  Bildet  sich  aus 
dem  Knorpel  Markgewebe  und  Knochengewebe,  so  erfolgt  dies  in 
derselben  Weise  wie  im  periostalen  Knorpel. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  II.  Thl.  3.  Aufl. 
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Verchow,  sein  Arch.  13.  ßd.,  Die  Cellularpathologie,  IV.  Auß.  1871, 
Berl.  klin . Wochenschr.  1875  und  Die  krankh.  Geschw.  II ; Humphry, 
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de  phys.  de  Brown-  Sequard  II  1870;  Redard,  Gaz.  hebd.  2.  Ser. 
IX  1872 ; Wolff,  Arch.  f klin.  Chir.  IV  u.  XIV,  Virch.  Arch. 
50.,  61.  u.  64.  Bd.  und  Berl.  klin.  Wochensehr.  1875  u.  1884; 
Wegner,  Virch.  Arch.  56.  u.  61.  Bd. ; Haas,  v.  Langenbeck's  Arch. 

XX  u.  XXI ll ; Tizzoni,  Arch.  delle  Science  mcd.  II;  Cornil  et  Ran- 
vier, Man.  d’histol.  pathol.  I 1881;  Büsch,  Arch.  f.  klin.  Chir. 
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Batkow , Centralbl.  f.  d.  ined.  Wiss.  1870;  P.  Bruns,  v.  Langen- 

. beck's  Arch.  XXVI. 

§ 647.  In  vielen  Fällen  hat  die  Neubildung  von  Knochen- 
gewebe durchaus  die  Bedeutung  eines  regenerativen  Proeesses, 
so  namentlich  nach  Fracturirung  oder  nach  Resection  eines  Kno- 
chens, wo  die  neue  Knochensubstanz  die  getrennten  Knochen- 
stücke wieder  in  feste  Vereinigung  bringt.  In  anderen  Fällen  führt 
die  Knochenneubildung  zu  einer  Hypertrophie  des  Knoehenge- 
webes.  Es  sind  dies  vornehmlich  Wucherungsprocesse , welche 
sich  an  chronische  Entzündungen  (vergl.  Cap.  V)  anschliessen.  Bei 
wachsenden  Knochen  kann  eine  übermässige  Knochenbildung  unter 
Umständen  auch  ohne  erkennbare  Ursachen  sich  einstellen  (vergl. 
Cap.  VI  § 667).  In  andern  Fällen  ist  die  Steigerung  der  Knochen-? 
production  auf  die  Anwesenheit  fremder  Substanzen,  wie  namentlich 
von  Phosphor  und  Arsenik  im  Blute  zurückzuführen  (vergl.  § 667). 
Häufig  ist  endlich  auch  eine  Knochenneubildung  im  Innern  oder 
in  der  Umgebung  von  Geschwülsten,  welche  sich  im  Knochenmark 
oder  im  Periost  entwickeln. 

Gewinnt  ein  Knochen  durch  längere  Zeit  fortgesetzte  periostale 
und  endostale  Knochenproduction  merklich  an  Masse,  so  wird  dies 
als  eine  Hyperostose  bezeichnet.  Werden  die  Markräume  des 
spongiösen  Knochens  durch  Auflagerung  von  Knochensubstanz  auf 
die  alten  Knocheuhälkcheu  oder  durch  die  Bildung  neuer  Bälkchen 
verengt,  so  dass  die  spongiöse  Substanz  ein  dichtes  Gefüge  erhält 
und  die  grossen  Markhöhlen  kleiner  werden,  so  bezeichnet  man  den 
Zustand  als  Osteosclerose.  Circumscripte  im  Innern  von  Knochen 
gelegene  Knochenneubildungen  werden  Enostosen , circumscripte 
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kleinere  periostale  Auflagerungen  Osteopliyten , grössere  dagegen 
Exostosen  genannt.  Die  letzteren  entwickeln  sich  namentlich  an 
Ansatzstellen  von  Sehnen.  Sind  sie  mit  dem  Knochen  nicht  fest 
verbunden,  haben  sie  sich  also  im  äusseren  Periost  entwickelt,  so 
bezeichnet  man  sie  als  bewegliche  Exostosen.  Bei  ausgebrei- 
teter Knochenbildung  im  Umfang  eines  Knochens  spricht  mau  von 
Periostose. 

Alle  diese  Bildungen  entstehen  namentlich  im  Anschluss  an 
Entzündungen ; sie  können  sich  indessen  auch  ohne  erkennbare  Ver- 
anlassung entwickeln. 

Bilden  sich  knöcherne  Auswüchse  aus  einer  knorpeligen  An- 
lage, so  werden  sie  als  knorpelige  Exostosen  bezeichnet.  Die- 
jenigen, welche  ohne  knorpeliges  Vorstadium  sich  entwickeln,  gehen 
unter  dem  Namen  bindegewebige  Exostosen. 

Ueberaus  häufig  combiniren  sich  Knochenresorption  und  Kno- 
chenapposition und  zwar  sowohl  in  der  Weise,  dass  letztere  er- 
sterer  nachfolgt  als  umgekehrt. 

Wird  z.  B.  durch  eine  im  Innern  eines  Knochens  sich  ent- 
wickelnde Geschwulst  (Fig.  324  fg)  die  angrenzende  Knochensub- 
stanz durch  lacunäre  Resorption  (e)  zum  Schwunde  gebracht,  so 


nes  Präparat.  Vergr.  50. 
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pflegt  sich  in  den  weiter  nach  aussen  gelegenen  Havers’schen  Ka- 
nälchen sowie  im  Periost  eine  Knochenapposition  einzustellen  und 
zwar  entweder  in  der  Weise,  dass  sich  dem  alten  Knochen  Osteo- 
blasten (d)  auflagern,  oder  aber  so,  dass  sich  neue  periostale  Kno- 
chenbälkchen  bilden.  Die  Folge  ist,  dass  auch  dann,  wenn  hei 
weiterer  Entwickelung  der  Geschwulst  der  alte  Knochen  voll- 
kommen schwindet  und  sich  schliesslich  über  die  Oberfläche  erhebt, 
die  Geschwulst  doch  dauernd  von  einer  Knochenlade  umgeben  bleibt. 
In  ähnlicher  Weise  pflegt  sich  die  Knochenmasse  der  freigelegten 
Diploe  der  Schädeldecke  zu  verdichten,  wenn  bei  alten  Individuen 
eine  äussere  Resorption  der  platten  Knochen  (§  641)  sich  einstellt 

Wird  ein  Knochen  amputirt  oder  resecirt,  so  stellen  sich  an 
der  abgesägten  oder  abgemeisselten  Stelle  stets  sowohl  Resorptions- 
ais auch  Appositionsprocesse  ein,  und  wenn  sich  an  irgend  einer 
Stelle  aus  irgend  einer  Veranlassung  Knochen  neu  gebildet  hat, 
so  bleiben  Resorptionsvorgänge  an  demselben  in  späterer  Zeit  wohl 
niemals  aus. 

Auf  diese  Weise  können  vorstehende  Osteophyten  verschwinden 
und  Rauhigkeiten  der  Knochenoberfläche  sich  wieder  glätten. 


§ 648.  Mit  besonderer  Vorliebe  sind  sowohl  in  früherer  als 
auch  in  neuester  Zeit  die  Vorgänge  am  Knochen  studirt  worden, 
welche  sich  bei  Heilung  yoh  Knoclienbrüchen  einstellen.  Ist 
der  Bruch  ein  subcutaner  uncomplicirter  oder  wird  bei  gleichzeiti- 
ger Durch trennung  der  den  Knochen  bedeckenden  Weich theile  und 
der  äusseren  Haut  die  Wunde  nicht  verunreinigt,  so  gestalten  sich 
die  an  die  Verletzung  sich  anschliessenden  Vorgänge  im  ganzen  ziem- 
lich einfach.  Unmittelbar  nach  dem  Trauma,  durch  welches  der  Kno- 
chen bald  quer,  bald  schief  gebrochen  oder  zersplittert  worden  ist, 
pflegen  die  Bruchenden  (Fig.  326)  sowie  allfällig  davon  abge- 
sprengte Knochensplitter  (Fig.  32 6 b)  mehr  oder  weniger  gegen- 
einander verschoben  zu  sein.  Das  Periost  ist  an  der  Bruchstelle 
meist  zerrissen,  oft  auch  eine  Strecke  weit  abgelöst,  die  angrenzen- 
den Weichtheile  ebenfalls  zerrissen  und  mehr  oder  minder  ge- 
quetscht. Im  Knochenmark  und  in  der  Umgebung  liegt  ein  grös- 
seres oder  geringeres  Blutextravasat. 

Zufolge  aller  der  genannten  Läsionen  stellt  sich  unmittelbar 
nach  dem  Trauma  eine  Entzündung  ein , so  dass  das  Gewebe 
zunächst  von  flüssigem  und  weiterhin  auch  von  zelligem  Exsudat 
durchsetzt  wird.  In  Folge  dessen  erscheint  das  Periost  in  den 
ersten  Tagen  nach  der  Fractur  geröthet  und  gequollen.  Seine  Faser- 
lagen sind  durch  eiweisshaltige  Flüssigkeit  auseinander  gedrängt 
und  da  und  dort  liegen  kleine  Rundzellen  (Fig.  325  g).  Aeknlich 
sind  die  Veränderungen  in  dem  an  das  Periost  angrenzenden  Ge- 
webe, sowie  in  den  Rissstellen  des  Knochenmarkes.  Vom  zwei- 


ten Tage  ab  erscheinen  auch  Zellen,  welche  in  ihrem  Innern  Bruch- 
stücke zerfallener  Blutkörperchen  sowie  kleinste  Partikel  des  abge- 
tödteten  und  zertrümmerten  Gewebes  enthalten. 
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Bei  uncomplicirten  Fracturen  erreicht  clie  Entzündung  zu  kei- 
ner Zeit  einen  hohen  Grad.  Die  Anhäufung  von  Rundzellen  führt 
nirgends  zu  Bildungen,  welche  als  Granulationsgewebe  angesprochen 
werden  könnten  und  der  einzige  sichtbare  Effect  der  exsudativen 
Vorgänge  ist  der  oben  aufgeführte,  der  sicherlich  zum  Theil  den 
Zweck  hat,  das  vorhandene  zertrümmerte  Gewebe  und  die  ergosse- 
nen Blutmassen , soweit  sie  nicht  frei  resorbirt  oder  aufgelöst  wer- 
den können,  mit  Hülfe  der  wandernden  Zellen  wegzuschaffen.  Da 
und  dort,  namentlich  an  Orten,  an  denen  grössere  Trümmerherde 
sitzen,  scheint  es  auch  zur  Bildung  von  Narbengewebe  zu  kommen, 
dessen  Entwickelung  sich  in  der  in  § 108  bis  § 111  beschriebenen 
Weise  vollzieht.  Nach  wenigen  Tagen  nehmen  die  Entzündungs- 
erscheinungen gewöhnlich  ab  und  schon  am  5. — 6.  Tage  ist  die 
Zahl  der  im  Gewebe  liegenden  Rundzellen  gering  und  in  den  nächst- 
folgenden Tagen  pflegen  sie,  falls  nicht  besonders  starke  Gewebs- 
zertrümmerung  stattgefunden  hat,  ganz  zu  verschwinden. 

Am  zweiten  Tage  nach  Entstehung  der  Fractur  stellen  sich  an 
den  Zellen  des  Periostes  und  des  Knochenmarkes  die 
ersten  Zeichen  eintretender  Wucherung  ein.  Da  und  dort  schwel- 
len die  Zellen  und  die  Kerne  (Fig.  325  a)  an  und  es  erscheinen 
in  der  bekannten  Reihenfolge  die  verschiedenen  Figuren  (b  c)  karyo7 
kinetischer  Kerntheilung  (Krafft).  In  den  nächsten  Tagen  nimmt 
die  Zahl  der  sich  vergrössernden  und  sich  theilenden  Zellen  zu  und 
gleichzeitig  gerathen  auch  die  Endothelien  der  Blutgefässe  (d)  in 
lebhafte  Wucherung  (Krafft).  Schon  am  dritten  und  vierten  Tage 
ist  die  osteoplastische  Schicht  des  Periostes  in  ein  gefässreiches 
Keimgewebe  (Fig.  325)  aus  vielgestaltigen  grösseren,  zum  Theil 
mit  Kerntheilungsfiguren  versehenen  Zellen  umgewandelt,  welche  in 
einer  theils  homogenen,  theils  faserigen  Grundmasse  lagern,  die  da 


Fig.  325.  Gewuchertes  Periost  4 Tage  nach  Bruch  des  Knochens. 
a Grosskernige  blasse  Bildungszellen,  b Osteoblast  mit  Kerntheilungsfigur.  c Zwei 
Zellen  kurz  nach  der  Theilung  mit  Fadenknäuol  im  Kern,  d Blutgefäss  mit  gewucher- 
ten Endothelien.  e Endothelzellen  mit  Kernfigur,  f Kleine  dunkelgefärbte  Bil- 
dungszellen. g Wanderzellen.  Mit  Flemming’schcr  Kernfixationsflüssigkeit  und  Bä- 
matoxylin  behandeltes  in  Glycerin  eingelegtes  Präparat.  Vergr.  250. 
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und  dort  noch  einzelne  Wanderzellen  einscliliesst.  Die  Blutgefässe  4 
sind  durch  die  gewucherten  Endothelien  nicht  selten  nahezu  ver-  ; 
schlossen. 

Auch  in  den  äusseren  Schichten  des  Periostes  sind  die  Zellen  ] 
erheblich  gewuchert,  doch  bleibt  hier  die  faserige  Structur  des  Pe-  1 
riostes  zu  allen  Zeiten  kenntlich. 

Vom  4.  Tage  ah  beginnt  das  Keimgewebe  sich  zu  differenziren.  ] 
In  den  dem  Knochen  zunächst  gelegenen  Schichten  erscheinen  da  i 
und  dort  kleine  Herde  und  weiterhin  ganze  Bälkchen  osteoiden 
z.  Th.  auch  chondroiden  Gewebes  (vergl.  § 645  Fig.  321  cd 
und  Fig.  326),  welche  sich  nach  kurzer  Zeit  in  Knochen  ge  wehe 
umwandeln.  Das  dazwischen  gelegene  gefässreiche  Keimgewebe  be- 
hält seinen  lockeren  Bau  hei  und  übernimmt  weiterhin  die  Rolle  "• 
des  Knochenmarkes.  Im  Laufe  der  nächsten  Tage  nimmt  die 
Zahl  der  der  Oberfläche  sich  auflagernden  osteoiden  Bälkchen  ste- 
tig  zu  und  nach  Ablauf  der  ersten  Woche  sind  die  Bruchenden  he-  f 
reits  mit  einer  grossen  Anzahl  von  jungen  Osteophyten  (Fig.  326  dtf,)  ■, 
und  osteoiden  Bälkchen  (eet)  bedeckt. 

Das  Gebiet  der  periostalen  Osteophytenhildimg  erstreckt  sich 
bei  Röhrenknochen  stets  weit  gegen  die  Epiphysen  hin  und  zwar 
so,  dass  die  Intensität  der  Wucherung  in  nächster  Nähe  der  Frac- 
tur  am  stärksten  ist  und  mit  zunehmender  Entfernung  von  dersel- 
ben allmählich  abnimmt  (Fig.  326). 

In  der  Nähe  der  Bruchenden  pflegt  das  periostale  Keimge- 
wehe  sich  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  zunächst  in  hya- 
linen Knorpel  (Fig.  326/')  umzuwandeln,  welcher  eine  Zeit  laug 
besteht,  um  dann  ebenfalls  in  spongiösen  Knochen  überzugehen 
(vergl.  § 646.  Fig.  323).  Häufig  bildet  sich  stellenweise  zunächst 
auch  ein  faseriges  Bindegewebe,  welches  sich  später  in  Kno- 
chengewebe differenzirt. 

Das  neue  Gewebe,  welches  sich  an  der  inneren  Schichte  des  j 
Periostes  entwickelt,  bedingt  zunächst  eine  im  Allgemeinen  spindel- 
förmige Anschwellung  des  Periostes  an  den  Bruchenden.  Bald  früher, 
bald  später,  meist  wohl  schon  im  Laufe  der  zweiten  und  dritten 
Woche  werden  die  Bruchenden  durch  die  periostale  Wucherung  iibcr- 
brückt  und  in  demselben  Maasse,  wie  sich  an  der  Bruchstelle 
feste  Knoclienbälkchen  bilden , werden  die  getrennten  Bruchstücke  i 
wieder  unter  einander  vereinigt.  Hatten  sich  Splitter  (Fig.  326  b)  I 
gebildet,  waren  sie  aber  nicht  abgetödtet,  so  werden  dieselben  eben- 
falls durch  dazwischen  sich  schiebende  oder  dieselben  überlagernde  ' 
Knochenbälkchen  wieder  mit  den  Brucheuden  vereinigt. 

Die  vom  Periost  aus  sich  bildende  neue  Knochenlage  hezeich-  i 
net  man  als  äusseren  periostalen  Callus.  In  den  ersten  Ta-  j 
gen  besteht  er  also  aus  Keimgewebe,  dann  aus  osteoidem  und  aus  1 
Knorpelgewebe  und  schliesslich  aus  Knochengewebe.  Seine  Grösse  | 
nimmt  in  den  ersten  4 — 6 Wochen  nach  der  Fractur  zu  und 
gleichzeitig  gewinnt  er  auch  an  Festigkeit,  indem  die  Zahl  der 
Bälkchen  sich  vermehrt  und  die  einzelnen  Bälkchen  durch  Appo-B 
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Fig.  326.  Längsschnitt  durch  eine 
Fibula  eines  alten  Mannes,  a Corticalis 


14  Tage 
der  Fibula. 


alte  Fractur  der 
b Abgesprengte  Stücke 
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der  Fibula,  c Fettreiches  Knochenmark.  dd , Periostale  Osteophyten.  ee,  Balken  ' 
von  Osteoblasten  und  osteoidem  Gewebe,  f Neugebildeter  Knorpel,  g Myelogene  | 
Knochenbälkchen.  h Myelogene  Bälkchen  aus  Osteoblasten  u.  aus  osteoidem  Gewebe,  j 
i Die  Fracturenden  überziehendes  Bindegewebe,  k Ostoklasten.  I Aeussere  faserige  j 
Periostlage.  Mit  Müller’scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  j 
Hämatoxylin  u.  Carmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.  Yergr.  7.  j 

sition  neuer  Knochenlagen  sich  verdicken.  Die  Form  des  periosta- 
len Gallus  ist  von  der  Beschaffenheit  und  der  gegenseitigen  Lage 
der  Bruchenden  abhängig  und  kann  danach  sehr  verschieden  sein. 

Während  der  äussere  periostale  Callus  sich  entwickelt,  pflegt 
im  Knochenmarke  auch  ein  innerer  myelogener  Callus  (Fig.  i 
326,9)  sich  zu  bilden.  Es  geschieht  dies  in  der  Weise,  dass  die 
wuchernden  Osteoblasten  sich  zu  Bälkchen  gruppiren,  welche  ; 
sich  in  osteoides  Ge  wehe  und  schliesslich  in  Knochengewebe  um- 
wandeln. An  Mächtigkeit  pflegt  der  innere  Callus  gegen  den  aus-  j 
seren  erheblich  zurückzutreten  und  kann  unter  Umständen  sich  auf 
die  Bildung  weniger  Bälkchen  beschränken. 

Sehr  häufig  entwickelt  sich  auch  eine  Knochenlage  zwischen  I 
den  Bruchenden,  welche  als  intermediärer  Callus  bezeichnet 
wird.  Er  ist  meistens  ausschliesslich  ein  Product  des  von  aussen  j 
hineinwachsenden  Periostes. 

Sehr  frühzeitig  pflegen  sich  sowohl  au  dem  alten  als  an  dem 
neugebildeten  Knochen  ßesorptionsprocesse  einzustellen.  An  er- 
ster em  werden  zunächst  namentlich  die  Bruch  enden  (Fig.  326  h)  und 
allfällig  abgesprengte  Bruchstücke  (b)  resorbirt.  Nach  Consolidirung 
der  Fractur  wird  im  Laufe  von  Monaten  auch  ein  Th  eil  des  Callus 
wieder  zerstört  und  zwar  derjenige,  welcher  für  die  Function  des 
Knochens  ohne  Nutzen  ist.  Es  findet  also  eine  Rückbildung 
des  Callus  statt.  Gleichzeitig  werden  diejenigen  Balken,  welche 
statisch  besonders  in  Anspruch  genommen  sind  , durch  Apposition 
verdickt.  Auch  an  dem  alten  Knochen  werden  diejenigen  Theile, 
welche  zufolge  der  Aenderung  der  statischen  Bedingungen  über- 
flüssig geworden  sind  (Wolff)  resorbirt..  Auf  diese  Weise  geschieht  j 
es,  dass  nach  Monaten  und  Jahren  die  Beschaffenheit  des  ge- 1 
brochenen  Knochens  sich  mehr  und  mehr  wieder  den  ursprüng- 
lichen Verhältnissen  nähert  und  die  Grenze  zwischen  altem  und  , 
neuem  Knochen  sich  verwischt,  so  dass  man  in  Fällen,  in  denen 
nur  eine  geringe  Verschiebung  der  Bruchenden  stattgefunden  hatte,  * 
die  Bruchstelle  nur  noch  durch  eine  unerhebliche  Verdickung  an-  J 
gedeutet  findet.  Bei  starker  Dislocation  der  Bruchenden  bleiben  na-  ; 
türlicli  auch  stärkere  Difl'ormitäten  zurück. 

Mit  der  Resorption  der  äusseren  Callusschichten  findet  zugleich 
auch  eine  Rückbildung  der  schwieligen  Verdickung  des  Bindege- 1 
wehes  statt,  welche  sich  zur  Zeit  der  Fracturheilung  in  den  an- 
grenzenden Weichtheilen  einzustellen  pflegt. 

Die  Grösse  der  Callusmasse  ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr 
wechselnd  und  hängt,  von  individuellen  Verschiedenheiten  abge-  ■ 
sehen , theils  von  der  Beschaffenheit  der  Knochensubstanz  an  der 
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Fracturstelle  und  von  der  Grösse  des  Knochens,  theils  von  der 
Form  des  Bruches  ab.  Der  stärkste  Callus  bildet  sich  an  den 
Diaphysen  der  grossen  Röhrenknochen.  Weit  geringer  wird  die 
Callusmasse  an  den  Epiphysenenden  der  Röhrenknochen,  an  den 
kleinen  spongiösen  Knochen  und  an  den  platten  Knochen  des 
Schulter-  und  Beckengürtels  und  des  Schädels.  An  letzterem  ist 
namentlich  der  äussere  Callus  sehr  klein  und  erhebt  sich  kaum  etwas 
über  die  Oberfläche;  später  kann  er  wieder  ganz  resorbirt  werden. 
Die  Spalte  zwischen  den  Bruchendeu  wird  oft  nur  mangelhaft  von 
Knochenspangen  überbrückt.  Bei  Brüchen,  welche  von  den  Dia- 
physen auf  das  Gelenkende  übergreifen,  ist  der  extracapsuläre 
Theil  des  Callus  mächtig,  der  intracapsuläre  Theil  nur  schwach 
entwickelt.  Unter  Umständen  kann  durch  den  extracapsulären  Cal- 
lus eine  Ueberbrückung  des  Gelenkes  mit  Osteophyten  zu  Stande 
kommen. 

Bei  unvollständigen  Brüchen , d.  h.  solchen,  bei  welchen 
nur  ein  Theil  der  Continuität  des  Knochens  getrennt  und  kein  Theil 
aus  seinem  Zusammenhang  ganz  gelöst  wurde , ist  auch  die  Cal- 
lusbildung  beschränkt.  Es  gilt  dies  sowohl  für  die  Knickbrüche  der 
Röhrenknochen,  die  Impressionen  der  platten  Knochen  und  die  Com- 
pressionen  oder  Quetschungen  der  spongiösen  Knochen  als  auch  für 
die  Fissuren  oder  Spalten  in  den  verschiedenen  Knochen. 

Bei  vollständigen  Brüchen,  bei  welchen  eine  vollständige 
Trennung  der  Bruchstücke  ein  tritt,  hängt  die  Stärke  der  Callusbil- 
dung  unter  sonst  gleichen  Bedingungen  von  dem  Grade  der  Dislo- 
cation und  der  Zahl  der  Fragmente  ab.  Am  kleinsten  wird  der 
Callus,  wenn  die  Dislocation  so  gering  ist,  dass  das  Periost  nicht 
eingerissen  wird.  Erheblich  grösser  wird  er  bei  bedeutenden  Ver- 
schiebungen nach  der  Seite  oder  in  der  Längsaxe  mit  Uebereinan- 
derschiebung  der  Bruchenden , sowie  bei  Winkelstellung  der  letzte- 
ren. Ein  Splitterbruch  mit  Bildung  verschiedener  Fragmente  er- 
fordert zur  Wiederherstellung  eine  grössere  Callusmasse  als  ein 
einfacher  Quer-  oder  Schrägbruch. 

Werden  Fragmente  abgesprengt  und  erheblich  dislocirt,  so  kann 
eine  Wiedervereinigung  des  Splitters  mit  dem  Knochen  ausbleiben. 
Nekrotische  Splitter  unterhalten  einen  Entzündungsreiz,  der  so  lange 
andauert,  bis  der  Splitter  resorbirt  ist.  Mit  Periost  bedeckte  lebende 
Splitter  können  sich  zunächst  durch  Knochenapposition  vergrössern, 
später  werden  sie  resorbirt.  Splitter,  welche  in  die  Callusmasse 
eingeschlossen  werden,  werden  je  nach  ihrer  Verwendung  für  die 
statischen  Leistungen  des  neuen  Knochens,  theils  durch  Apposition 
verstärkt,  theils  durch  Resorption  rareficirt. 

Bei  Bruch  einander  benachbarter  Knochen  kann  eine  Ver- 
schmelzung der  einander  benachbarten  periostalen  Wucherung  und 
damit  eine  Synostose  der  Knochen  eintreten. 

Werden  die  Bruchenden  durch  Muskelzug  (Querfractur  der  Pa- 
tella, Absprengung  des  Olecranon)  oder  durch  irgend  eine  andere 
Einwirkung  weit  von  einander  entfernt,  oder  findet  eine  beständige 


872 


Pathologische  Anatomie  des  Knochensystemes. 


gegenseitige  Verschiebung  statt,  so  kann  eine  knöcherne  Vereinigung 
ausbleiben.  Dasselbe  kann  geschehen,  wenn,  wie  das  namentlich 
am  oberen  Ende  des  Humerus  und  des  Femur  vorkommt,  Weich- 
theile  zwischen  die  Bruchenden  gelagert  sind,  oder  wenn  das  eine 
Knochenstück  schlecht  ernährt  ist  und  wenig  osteoplastisches  Ge- 
webe besitzt.  Letzteres  kommt  namentlich  bei  intracapsulären  Frac- 
turen  und  hier  wieder  am  häufigsten  bei  intracapsulären  Brüchen 
des  Schenkelhalses  vor.  Auch  senile,  marantische  Zustände  des  Kör- 
pers können  einer  Callusbildüng  hinderlich  sein.  Endlich  kommt  es 
auch  vor,  dass  bei  vollkommen  gesunden  Individuen  eine  knöcherne 
Wiedervereinigung  gebrochener  Knochen  ausbleibt. 

In  allen  diesen  Fällen  bildet  sich  eine  Psendarthrose , d.  h. 
ein  falsches  Gelenk.  Die  Bruchenden  werden  entweder  durch  straffe 
oder  lange,  eine  ergiebige  Bewegung  der  Knochen  gestattende, 
fibröse  Bandmassen  unter  einander  verbunden  (pathologische  Syn- 
desmosen) oder  bleiben  vollkommen  getrennt.  Im  letzten  Falle 
können  sich  die  Bruchenden  durch  Callusmasse  verdicken  und  sich 
abglätten.  Durch  Verdickung  des  umgebenden  Bindegewebes  kann 
sich  eine  Art  Gelenkkapsel  bilden,  welche  eine  synoviaartige  Flüs- 
sigkeit absondert.  Unter  Umständen  bildet  sich  auf  der  Bruchfläche 
sogar  Knorpel  (vergib  § 649). 

Die  Dauer  des  Heilungsverlaufes  bei  den  einzelnen  Knochen- 
brüchen hängt  bei  sonst  gleichen  Verhältnissen  von  der  Grösse  des 
Knochens  ab.  Nach  Gurlt  ist  durchschnittlich  eine  gebrochene 
Fingerphalanx  in  2,  eine  Rippe  in  3,  ein  Vorderarm  in  5,  ein 
Oberarm  in  6,  eine  Tibia  in  7,  ein  Oberschenkel  in  10,  ein  Schen- 
kelhals in  12  Wochen  consolidirt.  Bei  Kindern  erfolgt  die  Heilung 
erheblich  rascher.  Bei  Kindern  unter  2 Jahren  heilen  die  meisten 
Brüche  in  2 — 3 Wochen.  Zuweilen  verzögert  sich  die  Heilung  bei 
gesunden  Individuen  aus  unbekannten  Gründen. 

WTerden  auf  operativem  Wege  Stücke  in  der  Continuität  eines 
Knochens  entfernt  oder  einander  gegenüberliegende  Gelenkenden  ab- 
getragen und  die  Resectionsenden  einander  adaptirt,  so  tritt  eine 
knöcherne  Vereinigung  derselben  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  Frac- 
turheilung  ein. 

Rokitansky,  Scarpa  , J.  Müllee,  Beel  , Lossen  und  Andere  ha- 
ben angenommen,  dass  an  der  Callusbildung  sieb  auch  der  alte 
Knochen  betbeilige.  Viechow  , Hein,  Schweigger-Seidel,  Förster, 
C.  0.  Weber  , Gurlt,  Volkmann  und  Andere  lassen  auch  die  das 
Periost  umgebenden  Weichtheile  an  der  Callusbildung  Theil  neh- 
men. Nach  Billroth  soll  sieb  ein  Granulationsgewebe  bilden,  das 
verknöchert  und  nach  Maas  werden  die  ausgewanderten  farblosen 
Blutkörperchen  zu  Bildungszellen  des  Callus. 

Nach  meinen  Beobachtungen,  sowie  nach  Untersuchungen,  welche 
Herr  Krafft  auf  meinem  Laboratorium  ausgeführt  bat,  kann  ich  die- 
sen Angaben  nicht  beistimmen.  Die  Fracturheilung  geht  lediglich 
vom  Periost  und  vom  Knochenmark  aus  und  die  Bildungszellen 
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sind  Abkömmlinge  der  Periost-  und  Knochenmarkzellen.  Es  ist 
auch  die  Eracturkeilung  kein  entzündlicher  Vorgang,  sondern  ein 
regenerativer  Process.  Die  Entzündung  verläuft  nebenher  und  die 
Wanderzellen  schaffen  die  Zerfallsproducte  des  Gewebes  weg ; viel- 
leicht führen  sie  den  wuchernden  Zellen  auch  Nährmaterial  zu. 
Eine  Steigerung  der  Entzündung  hindert  die  Wucherung.  Vielleicht 
dass,  wie  Bktjns  meint,  die  Entzündung  die  regenerative  Wucherung 
einleitet;  zur  Unterhaltung  derselben  ist  sie  nicht  nöthig. 

Literatur  über  Heilung  der  Knochenbrüche  und  der  Resectionen : 
die  im  § 646  aufgeführte  Literatur ; Duhamel,  Mem.  de  VAcad.  royale 
des  Sciences  de  Paris  1141 ; Halgaigne,  Traite  des  fract.  et  luxat., 
Paris  1855;  Wagneb,  Heber  den  Hei/ungsprocess  nach  Resection  der 
Knochen,  Berlin  1853 ; Gublt,  Haiulb.  d.  Lehre  v.  d.  Knochenbrüchen 

I,  Berlin  1862;  Webeb,  Heber  Wiedervereinigung  und  Heilung  ge- 
broch. Röhrenknochen  1825 ; Dupuytben,  Legons  orales  de  c/iri.  chir. 

II,  cd.  Paris  1839;  Hilty  , Hehle  u.  Peeufee’s  Zeitschr.  f.  rat. 
Med.  iS.  F.  Hl  1853;  Haas,  v.  Langenbeck's  Arch.  XX;  Nikolsky, 
Virch.  Arch.  54.  Bd.;  Lossen,  ib.  55.  Bd. ; Bajabdi,  Untersuch,  v. 
Moleschott  XII ; v.  Bbüns,  Die  chir.  Krankh.  u.  Verletz,  d.  Gehirnes 
u.  s.  Umhüllung,  Tübingen  1854;  Bebgmann,  Die  Lehre  v.  d.  Kopf- 
verletzungen, Deutsche  Chir.,  Lief.  30,  1880;  J.  Wolff,  Das  Gesetz 
der  Transformation  der  inneren  Architectur  der  Knochen  b.  path. 
Veränd.  d.  äuss.  Knochenform  1881  und  I).  med.  Wochenschr.  1884 
N.  18;  Billboth,  AUg.  chir.  Puthol.,  Berlin  1883;  P.  Bbuns,  Deut- 
sche Chir.,  Lief.  21,  1882  und  v.  Langenbeck's  Arch.  XXVI  ( Trans- 
plantation v.  Knochenmark);  Biddeb,  ib.  XXII;  Kassowitz,  Die  nor- 
male Ossification  etc.,  Wien  1881;  Stimson,  A treatise  on  fractures, 
London  1883 ; Rigal  et  Vignal,  Arch.  de  phys.  1881;  Babdeleben, 
Lehrb.  d.  Chir.  //,  Berlin  1880. 

§ (549.  Der  Knorpel  des  Skeletes  wächst  zur  Zeit  des  VVachs- 
thums  des  Körpers  theils  durch  eine  Wucherung  der  Knorpelzellen 
selbst,  theils  durch  Anlagerung  von  Knorpel  von  Seiten  des  Peri- 
chondrium.  Es  kommt  ihm  also  sowohl  ein  interstitielles  als  auch 
ein  appositioneiles  Wachsthum  zu. 

Beide  Formen  der  Knorpelneubildung  kommen  auch  unter  pa- 
thologischen Verhältnissen  vor,  doch  muss  dabei  von  vornherein 
betont  werden , dass  der  Knorpel  zwar  nicht  selten  liyperplasti- 
selie  Wucherung  eingeht,  dass  ferner  auch  häufig  Knorpel  aus 
dem  Periost  und  seinem  Abkömmling , der  Gelenkkapsel  sich  bil- 
det, dass  er  dagegen  bei  Entstehung  von  Knorpeldefecten  eine 
sehr  geringe  Regencrationskral't  besitzt. 

Wird  der  Rippenknorpel  in  irgend  einer  Weise  verletzt,  so 
stellen  sich  in  der  Knorpelwunde  meist  lediglich  degenerative 
Veränderungen  ein,  welche  in  Quellung  der  Zellen,  Vacuolenbil- 
dung,  körniger  Trübung,  Verfettung  und  Zerfall  bestehen.  Nur 
selten  und  nur  bei  jungen  Individuen  stellt  sich  in  der  Nachbar- 
schaft der  Degeneratiouszone  eine  Wucherung  ein,  die  stets  sich 
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in  bescheidenen  Grenzen  hält.  Ein  Rippenknorpelbruch  heilt  dar- 
nach nicht  durch  regenerative  Wucherung  des  Knorpels,  sondern 
es  werden  die  Bruchstücke  lediglich  durch  eine  vom  Perichondriura  : 
ausgehende  Wucherung  wieder  vereinigt,  welche  nur  Bindegewebe 
und  Knochen,  aber  keinen  Knorpel  producirt. 

Wird  innerhalb  eines  Gelenkes  ein  Knorpelstück  durch  ein 
Trauma  abgesprengt,  so  ersetzt  sich  der  dadurch  entstehende  Defect  ; 
nicht  oder  wenigstens  nur  höchst  unvollkommen  wieder  durch 
Knorpel.  Reicht  er  bis  auf  die  Spongiosa  des  Knochens  oder  liegt 
er  in  der  Nachbarschaft  des  Periostes,  so  füllt  er  sich  von  den 
genannten  Geweben  aus  mit  Bindegewebe,  doch  bleibt  auch  hierbei 
meist  eine  Vertiefung  zurück.  Dasselbe  ist  der  Fall,  wenn  der 
Bruch  gleichzeitig  den  Knochen  und  die  Knorpeldecke  betrifft. 

Vom  Gelenkende  abgesprengte  Knorpelstücke  oder  mit  Knorpel 
bedeckte  Knochenstücke  heilen,  falls  sie  beweglich  sind,  am  Orte  ! 
der  Loslösung  nicht  wieder  an,  sondern  bilden  entweder  freie 
Gelenkkörper  oder  Gelenkmäuse,  oder  lagern  sich  der  Synovial- 
membran an,  werden  durch  Gefäss-  und  Bindegewebsneubildung 
an  derselben  festgeheftet  und  mit  einer  Bindegewebslage  überzogen. 
Nach  v.  Recklinghausen  kann  sich  auch  an  der  Oberfläche  der 
freien  Gelenkkörper  ein  feinfaseriges  Bindegewebe  mit  kleinen  Zel- 
len auflagem. 

Werden  die  Enden  zweier  zu  einem  Gelenk  verbundener  Kno- 
chen intracapsulär  und  subperiostal  auf  operativem  Wege  entfernt,  ’ 
die  resecirten  Knochen  danach  aber  nicht  in  feste  Verbindung  ge- 
bracht, so  gelingt  es  bei  geeigneter  Behandlung  eine  neue  Gelenk-  . 
Verbindung  der  betreffenden  Knochen  herzustellen. 

An  den  Resectionsenden  stellt  sich  zunächst  eine  Knochen- 
resorption und  Apposition  ein , durch  welche  dieselben  mehr  oder  i 
weniger  umgestaltet  werden.  Im  Ganzen  ist  die  Knochenproduction 
im  resecirten  Knochen  gering,  sie  kann  indessen  vom  Periost  unter- 
stützt werden.  Unter  Umständen  nehmen  im  Laufe  von  Monaten  , 
die  Enden  Formen  an,  welche  in  ihrer  Configuration  an  normale  ! 
Gelenke  erinnern. 

Schon  frühzeitig  bedecken  sich  die  freien  Knocheuflächen  mit 
Bindegewebe,  welches  tlieils  aus  dem  Knochen  herauswächst  , theils, 
und  zwar  seiner  Hauptmasse  nach,  vom  Periost  stammt  und  von 
der  Peripherie  hinüberzieht. 

Die  einander  gegenüberliegenden  Bindegewebslagen  können  unter 
einander  verwachsen  und,  falls  das  Gelenk  stets  in  derselben  Lage 
gehalten  wird,  eine  feste  Vereinigung  der  Knochenenden  herbei- 
führen. Bei  geeigneter  Veränderung  der  Lage  der  betreffenden 
Knochen  bildet  sich  indessen  nicht  selten  eine  einfache  oder  durch 
Verwachsungsmembranen  in  mehrere  Hohlräume  abgetheilte  glatt-  | 
wandige  Höhle,  welche  die  Rolle  einer  neuen  Gelenkhöhle  über- 
nimmt und  sogar  eine  synoviaartige  Flüssigkeit  enthält. 

Das  Gewebe,  welches  die  Knochenenden  bedeckt  , ist  meist  ein 
dichtes  derbes  Bindegewebe.  Bei  jungen  Individuen  entwickelt  sich 
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indessen  (Lücke,  Czerny,  Weichselbaum)  zuweilen  auch  hyaliner 
und  faseriger  Knorpel.  Unter  Umständen  kann  derselbe  sogar  einen 
grossen  Theil  der  Gelenkfläche  einnehmen. 

Nach  Resection  des  Gelenkkopfes  bei  Erhaltung  der  Pfanne 
gestalten  sich  die  Verhältnisse  ähnlich  den  oben  geschilderten. 

Hyperplastische  Wucherung  der  Knorpelzellen  kommt 
namentlich  im  höheren  Alter  als  senile  Erscheinung  sowie  bei 
chronischer  Arthritis  vor.  Sie  ist  meist  mit  Zerfaserungspro- 
cessen in  der  Knorpelgrundsubstanz  (§  643)  verbunden  und  führt 
nicht  zu  Neubildung  von  Knorpelgewebe,  sondern  endet  in  Gewebs- 
zerfall. Es  kommen  indessen  auch  Fälle  vor  (vergl.  Arthritis  de- 
formans),  in  denen  der  Gelenkknorpel  knotige  Protuberanzen  bildet, 
in  deren  tieferen  Schichten  sich  eine  Knochenbildung  einstellt. 

Literatur  über  Regeneration  von  Knorpel  und  Heilung  von  Knor- 
pe/brüchen : Barth,  Centralbl.  f.  d.  med.  IViss.  1869 ; Heitzmann, 
LViener  med.  Ja  Arb.  1872 ; Ewetzky  , Unters,  a.  d.  pathol.  Institut 
in  Zürich,  111,  Leipzig  1875 ; Elesch,  Unters,  über  d.  Grundsubst. 
d.  hyal.  Knorp.,  IVürzburg  1880;  Böhm,  Beilr.  z.  norm.  u.  pat/i. 
Unat.  d.  Gelenke  I.  D.  IVürzburg  1868;  Genzmer,  Virch.  Arch. 
67.  Bd.;  Tizzoni,  Arch.  per  le  Science  med.,  11,  1877  ; Spite,  Con- 
trib.  ä Belüde  des  fract.  compl.  des  carlil.  diarthrod.,  Paris  1881; 
Schwalbe,  Silzungsber.  d.  Jen.  Gese/lscb.  f.  Med.  u.  Naturw.  1878. 

Literatur  über  Neubildung  von  Gelenken  nach  Ge/enkresectionen : 
Wagner,  Ueber  den  Heilungsprocess  nach  Resection  der  Knochen, 
Berlin  1853;  Ollieb,  Traite  de  la  regen,  des  os  II,  Paris  1867  et 
Rev.  de  chir.  1;  Syme,  Lancet  1855 ; Lücke,  v.  Langenbeck's  Arch. 
111;  Beck,  ib.  V;  Sander,  ib.  XI;  Neudörfer,  ib.  XI;  Doutrele- 
pont,  ib.  IX  und  Berl.  k/in.  IVochenschr.  1867 ; Czeeny,  v.  Langen- 
beck's Arch.  XIII;  Weichselbaum,  ib.  XVI;  v.  Langenbeck,  ib.  XVI; 
Schömakee,  ib.  XVI 1 ; Jagetho,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  IV;  Bajardi, 
Arch.  itul.  de  biol.  1. 

Literatur  über  freie  Gelenkkörper  s.  § 651. 

§ 650.  Diarthrosen  und  Synarthroscn  erleiden  sehr  häufig 
traumatische  Laesionen , durch  welche  die  bindegewebigen  Be- 
stall dtheile  der  betreffenden  Knochenverbindung  theils  gequetscht 
und  gezerrt,  theils  zerrissen  und  zerschnitten  werden.  Bei  Ver- 
wundungen können  selbstverständlich  die  Gelenke^  in  der  ver- 
schiedensten Weise  lädirt  werden.  Bei  den  Bistorsionen  werden 
die  Kapselbänder  übermässig  gedehnt  und  gezerrt  und  häufig  stel- 
lenweise zerrissen.  Bei  den  als  traumatische  Luxation  oder 
Verrenkung  bezeichneten  Laesionen  werden  die  verschiedenen  Kno- 
chenenden entweder  vollständig  oder  zum  Theil  (Subluxation) 
aus  ihrer  gegenseitigen  Lage  und  ihrer  typischen  physiologischen 
Anordnung  gebracht.  Diese  Lageveränderungen  sind  natürlich  nur 
durch  eine  erhebliche  Gewebszerreissung  möglich;  bei  vollkommenen 
Luxationen  ist  dieselbe  so  bedeutend,  dass  der  Gelenkkopf  durch 
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den  Riss  in  der  Gelenkkapsel  nach  aussen  tritt.  Zuweilen  werden 
gleichzeitig  auch  die  Gelenkknorpel  und  der  Knochen  verletzt  (com- 
plicirte  Luxationen). 

Die  nächsten  Folgen  der  Verletzung  sind,  ähnlich  wie  bei  der 
Knochenfractur , mehr  oder  minder  starke  Blutungen  aus  den  zer- 
rissenen Gefässen  und  weiterhin  Entzündungen,  welche  zu  einer  An- 
sammlung von  Exsudat  in  den  Gelenken  und  zu  einer  Infiltration 
der  Gelenkkapsel  und  deren  Umgebung  führen.  Gesellt  sich  zu  der 
Verletzung  keine  Infection,  eine  Complication , die  namentlich  bei 
Gelenkverletzungen  und  Luxationen  mit  perforirenden  Hautwunden 
eintritt,  so  pflegt  die  Entzündung  zu  keiner  Zeit  einen  hohen  Grad 
zu  erreichen  und  wird  früher  oder  später  wieder  rückgängig  (vergL 
Cap.  V);  die  Extravasate  und  Exsudate  werden  wieder  resorbirt. 
Nur  in  sehr  seltenen  Fällen  kommt  es  vor,  dass  in  den  Gelenkhöhlen 
kleine  Reste  der  Extravasate  liegen  bleiben,  welche  später  unter 
dem  Einfluss  einwandernder  Zellen  zu  dichten  biiulegewebsähn- 
liclien  freien  Gelcnkkörporn  mit  kleinen  Zellen  werden. 

Wird  bei  Luxationen  das  verrenkte  Glied  wieder  an  die  rechte 
Stelle  gebracht,  so  stellen  sich  sehr  bald  in  der  Kapsel  regene- 
rative Wucherungen  ein,  durch  welche  der  Kapselriss  wieder 
geschlossen  und  die  zerrissenen  Bänder  wieder  vereinigt  werden. 
Das  neue  Gewebe  ist  ein  zelliges  Keimgewebe,  welches  im  Laufe  der 
Zeit  in  ein  Bindegewebe  übergeht,  das  dem  alten  Kapselgewebe 
gleich  ist.  Zuerst  wird  Gewebe  im  Ueberschuss  gebildet.  Nach 
Monaten  und  Jahren  kann  die  Kapsel  wieder  ein  normales  Aussehen 
zeigen.  In  ähnlicher  Weise  heilen  auch  Gewebsläsionen , welche 
durch  Distorsionen,  Quetschungen,  Stichwunden  etc.  entstanden  sind; 
ebenso  auch  zerrissene  Synarthrosen.  Allfällig  mortificirte  Gewebe 
werden  resorbirt.  Gleichzeitig  vorhandene  Fissuren  und  Fracturen 
der  intraarticulär  gelegenen  Knochen  heilen  in  der  in  § 732  ange- 
gebenen Weise. 

Wird  ein  verrenktes  Glied,  z.  B.  der  Oberschenkel,  nicht  wie- 
der eingerenkt  und  bleibt  es  danach  dauernd  in  einer  pathologi- 
schen Lage , so  stellen  sich  Veränderungen  ein , welche  einestheils 
zu  einer  Obliteration  des  alten  Gelenkes,  anderentheils  zur  Bildung 
eines  neuen  Gelenkes  führen. 

Die  Pfanne  oder  das  Gelenkende,  welches  ausser  Verbindung 
mit  einem  distal  gelegenen  Knochen  gesetzt  ist,  bedeckt  sich  mit 
Bindegewebe,  welches  gi;össtentheils  von  der  zerrissenen  Gelenk- 
kapsel, zum  Tkeil  auch  von  den  Weichtheilen  der  Nachbarschaft 
stammt  und  sich  der  Oberfläche  des  Knorpels  aulegt.  Der  letztere 
selbst  erleidet  im  Laufe  der  Zeit  eine  Auffaserung  und  wandelt 
sich  in  seinen  oberflächlichen  Lagen  in  Bindegewebe  um,  welches 
mit  dem  darüber  liegenden  Gewebe  verwächst. 

Ein  ähnliches  Schicksal  kann  auch  das  proximale  Ende  des 
verrenkten  Gliedes  erleiden,  falls  dasselbe  frei  in  den  Weichtheilen 
liegt  und  nicht  an  der  Oberfläche  irgend  eines  Knochens  eine  Stütze 
erhält.  Ist  dagegen  letzteres  der  Fall,  so  können  sich  Wucherungen 
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einstellen,  die  entweder  zu  einer  Ankylose  oder  zur  Bildung  eines 
neuen  Gelenkes  führen. 

Am  Orte,  wo  die  luxirten  Knochen  sich  anstemmen,  pflegt  zu- 
nächst eine  grubige  Vertiefung  im  gedrückten  Knochen  sich  zu  bil- 
den, welche  als  eine  Druckatrophie  anzusehen  ist.  Sie  ist  indessen 
meist  sehr  gering  und  kann  (v.  Langenbeck)  auch  vollkommen  fehlen. 

Schon  bald  nach  Anlagerung  des  verrenkten  Gliedes  beginnt 
das  Periost  in  der  nächsten  Nachbarschaft  der  gedrückten  Stelle 
zu  wuchern  und  nach  Wochen  bildet  sich  um  den  angelagerteu 
Gelenkkopf  ein  knöcherner  Wall,  eine  Art  Pfanne,  welche  nach 
aussen  von  der  Faserschicht  des  Periostes  bedeckt  ist. 

Während  dies  am  stützenden  Knochen  geschieht,  entsteht  um 
das  Gelenkende  des  verrenkten  Gliedes  eine  Bindegewebshülle,  welche 
theils  von  den  mit  abgerissenen  Resten  der  alten  Kapsel,  theils 
von  den  umgebenden  Weichtheilen  gebildet  wird,  sich  mit  der 
Oberfläche  des  wuchernden  Periostes  verbindet  und  so  zu  einer 
neuen  Gelenkkapsel  sich  gestaltet. 

Bleibt  der  verrenkte  Knochen  in  der  Zeit,  in  welcher  sich 
die  eben  geschilderten  Vorgänge  abspielen,  unbewegt,  so  pflegt  sich 
zwischen  seinem  Gelenkende  und  dem  stützenden  Knochen  eine  feste 
fibröse  Verbindung  herzustellen  und  es  geht  ein  Theil  des  Gelenk- 
knorpels in  Bindegewebe  über.  Es  bildet  sich  also  eine  Ankylose 
d.  h.  eine  feste  Vereinigung  der  aneinander  stossenden  Knochen. 

Wird  in  der  Zeit  der  Heilung  das  verrenkte  Glied  bewegt,  so 
kann  sich  ein  mehr  oder  minder  vollkommenes  neues  Gelenk, 
eine  Neartkrose , bilden.  Pfanne  und  Kapsel  dieses  neuen  Ge- 
lenkes entstehen  dabei  in  der  beschriebenen  Weise.  Allein  in  die- 
sem Fall  bleibt  die  Gelenkfläche  des  alten  Gelenkendes  und  der 
neuen  Pfanne  frei  von  Verwachsungen,  oder  es  sind  wenigstens  die 
Verwachsungen  nur  partiell  und  locker  genug,  um  eine  Bewegung 
des  verrenkten  Gliedes  zu  gestatten.  Gleichzeitig  wird  die  Ober- 
fläche des  freibleibenden  Theiles  der  Pfanne  glatt,  während  der  frei 
bleibende  Theil  des  alten  Gelenkknorpels  sich  erhält.  Zwischen  bei- 
den bildet  sich  eine  nach  aussen  von  der  neuen  Gelenkkapsel  be- 
grenzte Höhle,  welche  mit  flachen  Bindegewebszellen  ausgekleidet 
ist  und  eine  zähe  fadenziehende  Flüssigkeit,  Synovia,  enthält.  Mit- 
unter bildet  sich  weiterhin  im  Bindegewebe  der  Pfanne  Knorpel,  so 
dass  das  neue  Gelenk  in  seiner  Zusammensetzung  sich  einem  nor- 
malen Gelenke  in  hohem  Maasse  nähert. 


Literatur  über  Bildung  von  Nearlhroscn : v.  Froriep  , beruhete 
Luxationen,  Weimar  1834;  Malgaigne  , Traite  des  J'ractures  et  des 
lux.  11,  Paris  18-55 ; v.  Langenbeck,  Deutsche  li/in . 1,  1864 ; Hueter, 
Klin.  d.  Gelenkkrankh.,  Leipzig  1811 ; Billroth,  .4 Hg . chir.  Palhol., 
Berlin  1883;  Grinewsky,  Cenlralbl.  f.  Chir.  181.9 ; Bajardi,  Arch. 
per  le  Science  med.  IC ; Küster,  v.  Langenbeck' s Arch . XXIX; 
Israel,  ib.  XXIX. 
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§ 651.  Schon  nach  traumatischen  Laesionen,  z.  B.  nach  in- 
traarticulären  Fracturen,  kommt  es  zuweilen  vor,  dass  sich  im 
Gelenk  nicht  nur  regenerative  Processe,  sondern  auch  hyperpla- 
stisclie  Wucherungen  der  Gelenkkapsel  einstellen,  welche  wei- 
terhin mehr  und  mehr  in  der  Form  einer  selbständigen  Erkran- 
kung verlaufen.  Noch  häufiger  stellt  sich  diese  Erscheinung  im  An- 
schluss an  Entzündungsprocesse  ein  und  zwar  sowohl  an  solche, 
welche  mit  einer  erheblichen  Destruction  der  Gewebe  verbunden 
(vergl.  eitrige  und  tuberculöse  Arthritis)  waren,  als  auch  an  solche, 
welche  nur  wenig  sichtbare  Läsionen  hinterliessen.  Endlich  kom- 
men hyperplastische  Wucherungen  der  Gelenkkapsel  und  der  Knorpel 
auch  vor  unter  Verhältnissen,  welche  die  Annahme  einer  gestörten 
Ernährung  rechtfertigen,  so  z.  B.  in  hohem  Alter  als  senile  Er- 
scheinung, bei  Nervenkranken  als  neurotischer  Process.  Die  letzt- 
genannten Formen  werden  gewöhnlich  der  chronischen  Arthritis  zu- 
gezählt und  sie  wirden  später  auch  noch  unter  dieser  Bezeichnung 
näher  besprochen  werden. 

Die  hyperplastischen  Wucherungen  der  Gelenkkapsel  fuhren  zu 
einer  Verdickung  der  Kapselbänder  und  der  Synovialmembran,  so- 
wie zu  einer  Vergrösserung  der  ihr  zukommenden  Falten  und  Zot- 
ten. Sehr  häufig  schiebt  sich  auch  die  wuchernde  Synovialis  in 
Form  eines  zarten,  gallertig  aussehenden,  von  Gefässen  durchzo- 
genen Pannus  über  die  hei  den  gewöhnlichen  Bewegungen  keinem 
Drucke  ausgesetzten  Randbezirke  der  Gelenkflächen. 

Die  Zotten  bestehen  meist  aus  einem  gefässreichen  locker  ge- 
bauten Bindegewebe,  können  sich  indess  durch  Aufnahme  von  Fett 
in  Fettgewebe  um  wandeln  oder  Knorpel  produciren.  Hält  sich  die  pa- 
pilläre Wucherung  noch  in  gewissen  Schranken,  so  bezeichnet  man 
die  Veränderung  als  papilläre  Hyperplasie  der  Zotten,  ent- 
wickeln sich  dagegen  grössere  verzweigte  geschwulstartige  Bildun- 
gen, so  wird  ihnen  auch  wohl  der  Name  eines  papillären  Fihrom's 
(Virchow)  beigelegt.  Nehmen  die  einzelnen  Zweige  des  Papillom’s 
Fett  auf  und  entwickeln  sich  so  zu  Fettgewebe,  so  wird  die  Bil- 
dung zum  Lipoma  arborescens.  Werden,  was  freilich  nur  selten 
geschieht,  Theile  des  letzteren  oder  der  papillären  Fibrome  abge- 
rissen, so  können  sich  freie  Gelenkkörper  aus  Bindegewebe  oder 
Fettgewebe  bilden. 

Knorpel  Wucherungen  treten  sowohl  in  den  Zotten  und  Fal- 
ten als  auch  in  den  glatten  Theilen  der  Gelenkkapsel  auf  und 
gehen  von  den  Knorpelzellen  aus,  welche  das  betreffende  Ge- 
webe einschliesst.  Sie  bilden  hirsekorn-  bis  haselnussgrosse,  mit- 
unter auch  grössere  Knoten  von  höckeriger  Oberfläche,  welche  im 
Kerne  häufig  verknöchern.  Werden  sie  bei  der  Bewegung  der  Knochen 
von  ihren  Bildungsstätten  abgerissen,  so  entstehen  aus  ihnen  freie 
Gclcnkkörper. 

Noch  häufiger  bilden  sich  in  der  Gelenkkapsel  Knorpel-  und 
Knochenplatten,  welche  ebenfalls  von  ihrem  Mutterhoden  losgelöst 
und  zu  freien  Gelenkkörpern  werden  können.  Sowohl  aus  Binde- 
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gewebe  und  Fettgewebe  als  auch  aus  Knorpel  bestehende  freie  Ge- 
lenkkörper können  durch  Imprägnation  mit  Kalksalzen  petrificiren. 

Sowohl  das  Lipoma  arborescens  als  auch  die  Knorpelwucherung 
kommen  am  häufigsten  im  Kniegelenk  vor. 

Ist  das  Kapselgewebe  eines  Gelenkes  der  Sitz  hyperplasiren- 
der  Wucherungsprocesse , so  pflegen  auch  die  Gelenkknorpel 
nicht  unverändert  zu  sein  und  das  angrenzende  Knochenmark  und 
der  Knochen  sind  häufig  mit  erkrankt.  Welcherlei  Veränderungen 
die  letztgenannten  Gewebe  aufweisen,  hängt  von  der  Form  der  Ge- 
lenkerkrankung ab.  In  dem  einen  Fall  sind  es  mehr  destructive 
Processe,  im  anderen  mehr  plastische,  welche  zu  einer  Gewebsneu- 
bildung führen. 

Die  Gewebe  bildenden  Processe,  welche  sich  entweder  an  vor- 
aufgegangene Gewebszerstörungen  (vergl.  Cap.  V Entzündung)  an- 
schliessen  und  dann  einen  regenerativen  Character  tragen,  oder  aber 
von  Anbeginn  an  den  krankhaften  Process  begleiten,  also  als  hyper- 
plastische Wucherungen  auftreten,  bestehen  theils  in  einer  Wuche- 
rung des  Knorpels,  theils  in  einer  Neubildung  von  Knochen- 
und  Bindegewebe. 

Der  Effect  all  dieser  Vorgänge  ist  der,  dass  gleichzeitig  mit 
den  Wucherungen  der  Knorpel  auch  die  Gelenkenden  verunstaltet 
und  in  ihrem  Baue  verändert  werden  (vergl.  Chronische  Arthritis 
und  Tuberculose  der  Gelenke).  Meist  leidet  dabei  am  stärksten 
der  Knorpel,  indem  er  theils  zerstört  und  durch  anderes  Gewebe 
ersetzt  oder  in  anderes  Gewebe,  namentlich  in  Schleim-  und  Binde- 
gewebe umgewandelt  wird.  Am  häufigsten  vollzieht  sich  letzteres 
in  der  Weise,  dass  von  der  Peripherie  des  Gelenkes  her  gefäss- 
haltiges  Gewebe  sich  über  die  Gelenkfläche  hinüberschiebt  (Fig. 
327  d) , worauf  in  der  oberflächlichen  Lage  des  Knorpels  (a)  die 
Grundsubstanz  sich  verflüssigt,  während  die  Zellen  ( bb t)  sternför- 
mig werden  und  Schleimgewebe  oder  auch  lockeres  Bindegewebe 
bilden.  In  anderen  Fällen  wird  der  Knorpel  von  wucherndem  Mark- 
gewebe durchbrochen  und  von  dort  aus  zerstört  oder  in  Bindege- 
webe umgewandelt. 

Sind  die  einander  zugekehrten  Gelenkflächen  in  dieser  oder  jener 
Weise  verändert,  so  kommt  es  häufig  zu  einer  Vereinigung  derselben 
durch  bindegewebige  oder  knöcherne  Verbindungsbrücken.  Wird 
dadurch  die  Beweglichkeit  mehr  oder  weniger  aufgehoben , so  be- 
zeichnet man  dies  als  eine  intracapsuläre  Ankylose  oder  als  eine 
Ankylose  im  engeren  Sinne. 

Sind  die  Knochen  total  festgestellt,  so  nennt  man  dies  eine  A n k. 
completa  s.  vera,  sind  sie  noch  beweglich,  eine  Ank.  incom- 
pleta  s.  spuria.  Hüter  bezeichnet  letztere  als  Contractur. 
Die  Verwachsungen  können  bei  beiden  die  ganzen  Gelenkflächen  ein- 
nehmen , doch  bleiben  häufig  da  und  dort  kleine  Lücken  als  Reste 
der  Gelenkhöhle  bestehen. 

Die  häufigste  Form  der  Ankylose  ist  diejenige,  bei  welcher  die 
Knochenenden  durch  Knorpel  und  Bindegewebe  untereinander  verbun- 
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Fig.  327.  Metaplasie  der  oberflächlichen  Lagen  des  Gelenk- 
knorpels in  Schleim-  und  Bindegewebe  bei  tuberculöser  Periar- 
thritis und  Arthritis  des  Fussgelenkes.  a Hyaliner  Knorpel,  b bl  Sehleim- 
gewebe. c Zwischen  dem  vordriugenden  Schleimgewebe  stehengebliebener  hyaliner 
Knorpel,  d Gallertiges  Bindegewebe,  e Blutgefässe.  In  Müller’scher  Flüssigkeit  und 
Spiritus  gehärtetes,  mit  Flaematoxylin  und  Carmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  einge- 
schlossenes Präparat.  Vergr.  100. 


Fig.  328.  Ankylosis  fibrosa  i n t e r c a r t i 1 a gi  n e a.  Schnitt  aus  dem 
Tibiotarsalgelenk.  a Spongiosa  der  Tibia,  b Spongiosa  des  Astragalus.  ccj  Neu- 
gebildetes  Knocheugewebe.  d In  Bildung  begriffenes  Knochengewebe,  e Fettfreies, 
geläss-  und  zellreiches  Knochenmark,  f Aus  den  Gelenkknorpeln  entstandenes  gefäss*'  • 
haltiges  Bindegewebe.  ygt  Reste  des  Gelenkknorpels,  h Faserknorpel.  Mit  Müller’- 
scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxylin 
und  Carmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.  Vergr.  12. 
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den  werden  und  zwar  so,  dass  die  Reste  des  Knorpels  (Fig.  328  ggv) 
die  äussere  Lage,  das  Bindegewebe  ( f ) hauptsächlich  die  mittleren 
Lagen  der  Verbindungsbrücke  einnimmt.  Sie  wird  danach  am 
besten  als  Ankylosis  fibrosa  intercartilagiiiea  (Willems)  bezeich- 
net. Sie  kommt  dadurch  zu  Stande,  dass  der  Knorpel  zuerst  durch 
Entzündungsprocesse  theilweise  zerstört  und  danach  von  der  Kapsel 
oder  vom  Mark  aus  mit  gefässhaltigem  Bindegewebe  überzogen  und 
theilweise  selbst  in  Bindegewebe  umgewandelt  wird  (so  z.  B.  nach 
eitrigen  oder  tuberculösen  Gelenkentzündungen),  oder  aber  so,  dass 
der  Knorpel  ohne  voraufgegangene  Zerstörung  von  der  Peripherie 
oder  dem  Knochenmarke  aus  von  gefässhaltigem  Bindegewebe  über- 
wachsen (Fig.  327  d)  und  durchwachsen  und  in  Bindegewebe  um- 
gewandelt wird  (so  z.  B.  bei  Polyarthritis  rheumatica). 

Eine  zweite  Form  der  Ankylose,  die  Ankylosis  fibrosa  in- 
terossea  ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  die  Knorpel  vollkom- 
men fehlen,  so  dass  die  knöchernen  Theile  nur  durch  Bindegewebe 
verbunden  werdeu.  Ihre  Genese  ist  eine  ähnliche  wie  diejenige  der 
ersten  Form,  nur  wird  dabei  der  Knorpel  ganz  zerstört  oder  ganz 
in  Bindegewebe  übergeführt. 

Ist  bei  einer  Ank.  fibrosa  intercartilaginea  die  Menge  des 
Bindegewebes  zwischen  dem  Knorpel  sehr  gering,  so  kann  man  sie 
als  Ankylosis  cartilaginea  bezeichnen.  Sie  kommt  nur  selten 
vor,  doch  kann  es  sich  ereignen,  dass  die  Knorpel  stellenweise  ein- 
ander unmittelbar  aufliegen. 

Bei  der  vierten  Form,  der  Ankylosis  ossea  oder  der  Syn- 
ostose , werden  die  Knochenenden  durch  Knochengewebe  verbunden. 
Sie  kann  dadurch  entstehen , dass  zuerst  der  Knorpel  zerstört  und 
danach  Knochen  vom  Knochenmark  und  dem  angrenzenden  Periost 
producirt  wird.  In  diesem  Falle  pflegen  die  Knochenspangen  in 
unregelmässiger  Weise  entwickelt  und  da  und  dort  von  Bindege- 
webszügen  unterbrochen  zu  sein. 

In  anderen  Fällen  (Polyarthritis  rheumatica  § 659)  entsteht 
sie  dadurch,  dass  der  Knorpel  (Fig.  328 cc,)  oder  das  an  Stelle 
des  Knorpels  befindliche  Bindegewebe  einer  fibrösen  oder  knorpelig- 
fibrösen Ankylose  successive  ossificirt.  Hiebei  können  die  Knochen- 
bälkchen  im  Gebiete  der  Ankylose  eine  Anordnung  zeigen,  wel- 
che durchaus  derjenigen  in  der  Epiphyse  entspricht.  Indem  zu- 
gleich das  zwischen  den  Knochenbälkchen  gelegene  Gewebe  den 
Charakter  des  übrigen  Markgewebes  annimmt,  kann  das  Gelenk 
schliesslich  spurlos  oder  wenigstens  nahezu  spurlos  verschwinden. 

Die  verschiedenen  Formen  der  Ankylosenbildung  können  sich 
untereinander  verbinden , so  dass  gemischte  Formen  Vorkommen, 
in  denen  die  Verbindung  durch  Knochen , Knorpel  und  Bindege- 
webe hergestellt  wird. 

Werden  Gelenkenden  durch  ossificirende  Wucherung  stark  dif- 
formirt,  so  kann  unter  Umständen  dadurch  die  normale  Beweglich- 
keit der  Knochen  gehemmt  und  schliesslich  aufgehoben  werden 
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(vergl.  Arthritis  deformans).  Man  kann  das  eine  falsche  knö- 
cherne Ankylose  nennen. 

Gelenke  können  auch  durch  Kapselverdickung  und 
Schrumpfung  schwer  beweglich  oder  unbeweglich  werden.  Eine 
solche  Feststellung  der  Knochen,  welche  namentlich  an  den  Fingern 
vorkommt,  bezeichnet  man  am  besten  als  Kapselankylose. 

Endlich  kann  auch  eine  Veränderung  der  Umgebung  eines  Ge- 
lenkes, schwielige  Verdickungen  des  Bindegewebes,  Verwachsung 
der  Sehnen  und  Muskeln,  Neubildung  von  Knochenspangen,  Muskel- 
lähmungen etc.  eine  Bewegungshemmung  oder  eine  Unbeweglichkeit 
eines  Gliedes  verursachen.  In  diesem  Falle  spricht  man  von  einer 
extracapsulären  Ankylose. 

Nach  Hüter  ist  jede  Zottenbildung  in  der  Synovialmembran 
als  etwas  Pathologisches  anzusehen,  indem  die  normale  Synovialis 
des  Neugeborenen  und  des  Erwachsenen  solche  nicht  enthält.  Ihr 
häufiges  Vorkommen  führt  er  auf  die  gewöhnlichen  Reizungen  des 
täglichen  Lebens  zurück.  I)a  Gelcnkzotten  schon  bei  Neugeborenen 
Vorkommen,  so  dürfte  die  Anschauung  von  Hüter  kaum  richtig  sein 
(vergl.  § 638). 

Die  oben  als  Ankylosis  fibrosa  intercartilaginea  aufgeführte  Ver- 
wachsung der  Gelenkenden  wird  vielfach  (Lücke)  auch  als  knor- 
pelige Ankylose  bezeichnet.  Ich  halte  diese  Bezeichnung  nicht  für 
passend,  da  sie  den  anatomischen  Verhältnissen  nicht  entspricht 
und  ziehe  den  von  Willems  empfohlenen  Namen  vor.  Lücke  gibt 
an,  dass  das  fibröse  Gewebe  der  Ankylose  eine  Umwandlung  in 
Knorpel  eingehe  und  Willems  lässt  auch  Granulationsgewebe,  das 
sich  über  die  Gelenkfläche  verbreitet,  in  Knorpel  übergehen.  Ich 
habe  sehr  verschiedene  Formen  von  Ankylose  untersucht  und  nichts 
gefunden , was  eine  solche  Deutung  rechtfertigen  würde.  Ich  bin 
der  Ansicht,  dass  die  in  der  Verwachsung  eingeschlossenen  Knor- 
pelinseln Beste  des  ursprünglichen  Gelenkknorpels  sind. 

Hüter  bezeichnet  nur  den  Zustand  der  absoluten  Unbeweglich- 
keit der  Gelenke  als  Ankylose.  Die  behinderte  Beweglichkeit 
nennt  er  Contractu r und  unterscheidet  je  nach  der  Genese 
arthrogene,  myogene  und  ci  catrici  eile  Formen.  Die 
myogenen  entstehen  durch  Veränderungen  der  Muskeln,  die  cica- 
triciellen  durch  Verkürzung  und  Verhärtung  des  paramusculären, 
paratendinösen  und  subcutanen  Bindegewebes.  Unter  den  arthroge- 
nen  Contracturen  und  Ankylosen  unterscheidet  er:  1)  congenitale 
Contracturen  bei  Störungen  im  Centralnervenapparate , bei  defecter 
Entwickelung  der  Extremität  und  bei  fehlerhafter  Entwickelung 
der  Gelenke,  2)  entzündliche  Contracturen  durch  Schrumpfung  der 
Synovialis,  3)  Ankylosen  und  Contracturen  durch  synoviale  Ueber- 
züge  (fibröse  Verwachsungen)  der  Gelenkflächen  und  durch  Verwach- 
sung der  Knorpel , 4)  knöcherne  und  bindegewebige  Ankylosen, 
5)  Contracturen  durch  entzündliche  Veränderungen  der  Gelenkflächen 
und  der  Gelenkkörper,  6)  Contracturen  durch  Synovitis  serofibrinosa 
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und  purulen ta,  7)  Contracturen  durch  Synovitis  hyperplastia,  8)  Con- 
tracturen durch  Chondritis  und  Ostitis,  9)  Contracturen  durch  Ge- 
lenkverletzung , 1 0)  Contracturen  durch  pathologische  Umbildung 

der  Gelenke  während  des  extrauterinen  Lebens,  11)  Contracturen 
bei  Polyarthritis  (Polyarthritis  rheumatica  und  P.  deformans). 

Im  Haupttexte  ist  bereits  mehrfach  von  der  Bildung  freier 
Gelenkkörper  die  Rede  gewesen.  Man  kann  nach  ihrer  ana- 
tomischen Beschaffenheit  folgende  Formen  aufstellen:  1)  von  aussen 
eingedrungene  Fremdkörper,  2)  knorpelige,  3)  knöcherne  und  aus 
Knorpel  und  Knochen  bestehende , 4)  aus  Fettgewebe  bestehende, 

5)  fibröse,  6)  fibrinöse.  Alle  diejenigen,  welche  nicht  aus  Knochen 
bestehen,  können  petrificiren.  Sie  können  entstehen:  1)  durch  Los- 
sprengung normaler  Knorpel-  und  Knochenstücke,  2)  durch  Los- 
lösung gewucherter,  knorpeliger  oder  fibröser  oder  lipomatöser  Ge- 
lenkzotten, 8)  aus  losgelösten  Knorpel-  und  Knochen  platten,  welche 
sich  an  der  Innenfläche  des  Kapselbandes  oder  extraarticulär  (Laennec) 
gebildet  und  dann  in  die  Höhle  des  Gelenkes  eingestülpt  haben, 
4)  aus  abgesprengten  hyperplastischen  Knorpelwucherungen,  5)  aus 
Fibrinniederschlägen  nach  Blutungen  oder  fibrinösen  Entzündungen, 

6)  aus  eingedrungenen  von  aussen  kommenden  Fremdkörpern.  Sie 
kommen  am  häufigsten  im  Knie,  seltener  im  Hüft-,  Fuss-,  Schulter- 
und  Kiefergelenk  vor.  Sie  können  unter  Umständen  in  grosser  Zahl 
zu  10 — 20 — 50  Stück  und  mehr  auftreten. 

Literatur  über  Ankylose : Volkmann,  Obseroat.  anatom.,  Lipsiae 
1857  und  Handb.  d.  Chirurg,  v.  Pit  ha  u.  Billroth  II,  1872 ; Lücke, 
v.  Langenbeck's  Arch.  III;  0.  Webeb,  Vireh.  Arch.  13.  Bd.  ; Kösteb, 
Verh.  d.  Würzburger  wed.  phys.  Ges.  1872;  Mabtini,  Centra/bl. 
f.  d.  med.  JViss.  1872;  Paschen,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  1874;  Wil- 
lems, Ueber  knorpel.  Ankylose.  In. -Hiss.,  Bonn  1880;  Hüteb,  Klinik 
d.  Gelenkkrankh.,  Leipzig  1877;  Albebt,  Med.  Jahrb.  III,  1873. 

Literatur  über  Bildung  von  freien  Gelenkkörpern : Abeenethy, 
Med.  chir.  Beobacht.,  übers,  v.  J.  F.  Meckel  180.9;  v.  Recklinghausen, 
l).  corp.  lib.  ar ticul.,  Regimonli  1864;  Viuchow,  Die  krank.  Gesehw. 
1 1863;  H.  v.  Meckel,  Mikrogeologie;  Billboth,  Allg.  chir.  Path., 
Leipzig  1883;  Cbuveilhieb,  An  pathol.  gen.  1852;  Hase,  Deutsche 
Klinik  1867 ; Klein,  Virch . Arch.  2.9.  Bd. ; Weichselbaum  ib.  57.  Bd.; 
Volkmann,  Chir.  von  v.  Pitha  u.  Billroth  II  1872  und  Beiträge  zur 
Chirurgie  1875 ; Hüteb,  Klinik  d.  Gelenkkrankh.,  Leipzig  1877 ; 
Thiele,  Beilr.  z.  Entsteh,  v.  freien  Gelenkkörp.,  I.-I)iss.,  Bonn  187.9. 


V.  Die  Entzündungen  des  Knocliensystemes. 

1)  Allgemeines  über  die  Entzündungen. 

§ 652.  Die  Entzündungen  des  Knochensystcmcs  haben 
ihren  Sitz  im  Periost,  oder  im  Knochenmark  oder  in  den  Ge- 
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lenken  und  man  unterscheidet  danach  verschiedene  Formen , welche 
als  Periostitis,  Osteomyelitis  und  Arthritis  von  einander  unterschie- 
den werden. 

Am  Knochen  sind  in  erster  Linie  stets  die  gefässhaltigen 
Gewebe  der  Sitz  der  entzündlichen  Erscheinungen , so  dass  also 
der  Ptocess  als  Osteomyelitis  oder  als  Periostitis  beginnt,  doch 
nehmen  weiterhin  auch  die  gefässlosen  Bezirke  an  denselben  Theil 
und  man  kann  daher  in  gewissem  Sinne  auch  von  einer  Chondritis 
und  Ostitis  sprechen.  Erstere  Bezeichnung  wird  dann  in  An- 
wendung gezogen,  wenn  der  Knorpel  zufolge  der  Entzündung  zellig 
infiltrirt  wird  und  zugleich  in  Wucherung  geräth  oder  sich  auflöst; 
die  letztere  pflegt  dann  gebraucht  zu  werden,  wenn  die  Entzündung  , 
hauptsächlich  im  Mark  der  Spongiosa  oder  der  corticalen  Knochen- 
substanz ihren  Sitz  hat  und  mit  Knochenschwund  oder  Knochen- 
neubildung verbunden  ist.  Es  ist  dies  indessen  insofern  nicht  cor- 
rect,  als  die  Veränderungen  der  Knochensubstanz  nur  eine  Folge, 
nicht  aber  eine  nothwendige  Theilerscheinung  der  Entzündung  sind. 

Auch  bei  der  Gelenkentzündung  pflegt  man  (Hüter)  je  ■ 
nach  dem  hauptsächlichen  Sitz  der  Veränderung  verschiedene  For- 
men zu  unterscheiden.  Eine  Entzündung,  welche  wesentlich  in  der 
Synovialmembran  ihren  Sitz  hat,  wird  als  Synovitis,  eine  solche  j 
des  Knorpels  als  Cliondritis  bezeichnet.  Entzündungen  in  der 
Umgebung  des  Gelenkes  nennt  Hüter  Parasynoritis.  Sind  Syno- 
vialis, Bänder,  Knorpel  und  Knochen  gleichmässig  erkrankt,  so  will 
Hüter  den  von  Volkmann  vorgeschlagenen  Kamen  Panarthritis 
acceptiren.  Die  Gelenkentzündungen  im  engeren  Sinne  gehen  ent- 
weder von  der  Synovialis  oder  dem  subchondralen  Knochengewebe  k 
aus.  Eine  primäre  Chondritis  ist  nur  unter  ganz  besondern  Be- 
dingungen denkbar.  Eine  heftige  oder  länger  dauernde  Entzündung 
der  Synovialis  oder  des  Knochenmarkes  wird  die  übrigen  Theile 
des  Gelenkes  stets  in  Mitleidenschaft  zieheu. 

Die  Entzündungen  des  Knochensystemes  sind  am 
häufigsten  hämatogenen  Ursprungs  oder  durch  Traumen 
verursacht,  doch  können  auch  Entzündungen  benachbarter 
Gewebe  auf  den  umliegenden  Knochen  direct  übergreifen  oder 
auf  dem  Wege  der  Lymphbahnen  sich  auf  die  Knochen  verbreiten. 

Die  acute  Entzündung  wird  durch  Hyperämie  eingeleitet,  | 
welche  weiterhin  von  exsudativen  Processen  gefolgt  ist.  Im  Knochen- 
mark und  in  den  Gelenken  kommt  es  nicht  selten  zum  Austritt  von  Blut. 
Traumatische  Arthritiden  und  Osteomyelitiden  sind  besonders  häufig 
mit  blutiger  Extravasation , zugleich  auch  mit  Gewebsnekrose  ver- 
bunden. 

Leichte  Entzündungen  lassen  das  Knorpel-  oder  Knochengewebe 
unberührt  und  können  vorühergehen,  ohne  bleibende  Veränderungen 
zu  hinterlassen.  Die  Infiltration  des  Gewebes  mit  entzündlichem  Ex-  : 
sudat  hält  nur  kurze  Zeit  an,  und  schwindet  wieder  durch  Resorp- 
tion. Ebenso  werden  auch  allfällig  vorhandene  Blutextravasate 
resorbirt.  Die  fixen  Gewebselementehverden,  falls  sie  lädirt  waren, 
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in  kürzester  Zeit  wieder  hergestellt,  oder  wenn  sie  zum  Theil  zer- 
stört worden  waren,  durch  regenerative  Wucherung  wieder  ersetzt. 

Erreicht  ein  Entzündungsprocess  höhere  Grade  und  hält  er 
längere  Zeit  an,  so  kommt  es  zu  Veränderungen  nicht  nur  der  ge- 
fässhaltigen  Theile,  sondern  auch  der  im  Gebiete  oder  in  der  Nach- 
barschaft des  Entzündungsherdes  gelegenen  Knochen-  und  Knorpel- 
substanz. 

Die  Wirkung  jeder  Entzündung  auf  das  Knochen-  und 
Knorpelgewebe  ist  zunächst  eine  destructive.  Trägt  die  Entzün- 
dung einen  eitrigen  oder  jauchigen  Character,  so  wird  das  im 
Eutzündungsgebiet  gelegene  Bindegewebe  aufgelöst  und  der  Knorpel 
und  Knochen  häufig  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  ab- 
getödtet.  Pis  kommt  zu  Nekrose  des  Knochens  und  des  Knorpels. 

Am  Knochen  ist  der  eingetretene  Tod  zunächst  meist  nicht 
zu  erkennen.  Nur  sehr  selten  gehen  dem  Eintritt  des  Todes  dege- 
nerative  Veränderungen , wie  z.  B.  Verfettung  der  Knochenzellen 
voraus.  Am  Knorpel  dagegen  pflegen  sich  Veränderungen  der  Grund- 
substanz einzustellen,  welche  namentlich  durch  eine  Aenderung  ihres 
Verhaltens  gegen  Farbstoffe  characterisirt  sind.  Zur  Zeit  des  Ab- 
sterbens ist  die  Färbbarkeit  mit  Carmin  und  mit  Anilinfarben  oft  er- 
höht, später  vermindert  und  schliesslich  aufgehoben.  Gleichzeitig 
lassen  sich  auch  die  Zellen  nicht  mehr  färben  und  verschwinden 
schliesslich. 

Ist  eine  Entzündung  weniger  heftig,  und  ist  sie  durch  reichliche 
zellige  Infiltration  und  durch  Granulationsbildung  (Fig.  329  f)  cha- 
racterisirt, hält  also  längere  Zeit  an,  so  kommt  es  stets  zu  einer  Auf- 
lösung und  Resorption  des  angrenzenden  Knochen  - und  Knorpel- 
gewebes, zu  Usur  und  Caries  des  Knorpels  und  des  Knochens. 
Nicht  selten  gesellt  sich  dazu  noch  eine  weit  über  das  Gebiet  der 
Entzündungsherde  sich  verbreitende  Resorption  des  Knochens,  welche 
zu  einer  ausgedehnten  Atrophie  desselben  führt.  Am  Knochen 
vollzieht  sich  die  Resorption  unter  Bildung  von  Ilowship’schen 
Lacunen,  in  welchen  meist  vielkernige  Ostoklasten  (7c)  liegen,  doch 
kommen  auch  Resorptionsgruben  vor , welche  lediglich  einkernige 
Zellen  enthalten.  In  ähnlicher  Weise  wird  auch  der  Knorpel  (h) 
angefressen  und  dessen  Grundsubstanz  aufgelöst,  doch  sind  die 
dabei  auftretenden  Gruben  sehr  unregelmässig  gestaltet  und  enthalten 
meist  nur  ein-  bis  zweikernige  Rundzellen.  Häufig  geht  der  Knor- 
pel auch  durch  Auffaserung  und  Zerklüftung  zu  Grunde. 
Zufolge  der  Auflockerung  der  Grundsubstanz  dringen  einzelne  Wan- 
derzellen auch  in  das  Innere  des  noch  erhaltenen  Knorpels  und  ge- 
langen in  die  noch  uneröffneten  Knorpelkapseln  ( g ). 

Eine  Resorption  des  Knochens  und  des  Knorpels  erfolgt  innerhalb 
granulirender  Entzündungsherde  sowohl  dann,  wenn  die  Zellen  abge- 
tödtet,  als  auch  dann,  wenn  sie  noch  lebend  sind.  Im  ersteren  Falle 
verhalten  sich  selbstverständlich  die  Knorpelzellen  vollkommen  passiv 
und  lösen  sich  früher  oder  später  auf.  Ist  der  Knorpel  noch  lebend, 
so  gerathen  dessen  Zellen  nicht  selten  in  Wucherung  ( g ) und  die 
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Fig.  329.  Knochen  - und  Knorpelresorption  bei  granulirender 
Entzündung.  Schnitt  durch  den  Knorpel  und  das  subchondrale  Gewebe  des  Femur- 
kopfes bei  Arthritis  tuberculosa.  a Hyaliner  Knorpel,  b Vereinzelte,  e in  Gruppen 
gelagerte  gewucherte  Knorpelzellen,  d Knochenbalken.  e Knochenmark,  f Granu- 
lationsgewehe.  g Gewucherte  und  mit  Rundzellen  untermischte  Knorpelzellen,  h Auf- 
gebrochene Knorpelhöhlen,  i Zellig  fibrinöser  Belag.  k Ostoklasten.  Mit  Müller  - 
scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxylin  und 
Carmin  gefärbtes,  in  Canadabplsam  eingeschlossenes  Präparat.  Vergr.  100. 

eindringenden  Wanderzellen  mischen  sich  dann  den  gewucherten 
Knorpelzellen  bei. 

So  lange  die  granulirende  Entzündung  anhält,  so  lange  wird 
auch  in  ihrem  Gebiete  Knochen  und  Knorpel  aufgelöst  und  resorbirt. 
War  zu  Beginn  des  Processes  eine  Nekrose  des  Knochens  oder  des 
Knorpels  eingetreten,  so  findet  an  der  Oberfläche  der  betreffenden 
Gewebsstücke  eine  fortgesetzte  Resorption  statt,  welche  ihre  grösste 
Intensität  da  erreicht,  wo  todte  und  lebende  Knochen-  oder  Knor- 
pelsubstanz aneinander  grenzen.  Früher  oder  später  wird  dadurch 
das  Todte  von  dem  Lebenden  getrennt,  es  bildet  sich  ein  Knor- 
pel- oder  Knochensequcster.  Ist  derselbe  nicht  gross,  so  kann 
er  im  Laufe  der  Zeit  von  dem  in  seiner  Umgebung  sich  entwickeln- 
den Granulationsgewebe  vollkommen  aufgezehrt  werden.  Grosse  Se- 
quester setzen  dagegen  einer  vollständigen  Resorption  grossen  Wider- 
stand entgegen  und  es  können  Jahre  vergehen,  ohne  dass  sie  völlig 
resorbirt  werden.  So  lange  aber  ein  Sequester  in  einem  Knochen 
oder  in  einem  Gelenke  liegt,  so  lange  hält  auch  die  Entzündung  an. 

Jede  länger  dauernde  Entzündung  führt  neben  den  Resorptions- 
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Vorgängen  auch  zu  Wuchenmgsprocessen , welche  theils  durch 
Verdickung  und  Verdichtung  dergefässlniltigenWeich- 
t heile,  theils  durch  Neubildung  von  Knochengewebe,  zu- 
weilen auch  von  Knorpelgewebe  gekennzeichnet  sind.  Nicht 
selten  gesellen  sich  dazu  auch  noch  metaplastische  Processe,  so 
namentlich  am  Knorpel. 

Die  Wucherungen  treten  sowohl  innerhalb  des  entzündeten  Ge- 
bietes, als  auch  in  dessen  Nachbarschaft  auf  und  können  sich  über 
ein  grosses  Gebiet  des  Knochens  erstrecken.  Die  wichtigsten  sind 
die  ossificatorischcn  Processe,  welche  in  allen  jenen  Formen 
auftreten  können,  die  oben  in  § 645  — § 647  beschrieben  worden 
sind.  Sie  führen  im  Verlaufe  der  Erkrankung  zu  jenen  Knochen- 
veränderungen, welche  als  Hyperostose,  Osteosclerose,  Osteophyten, 
Periostose,  festsitzende  und  bewegliche  Exostosen  und  Parostosen  be- 
zeichnet worden  sind.  Die  umfangreichsten  Knochenneubildungen 
pflegt  die  Anwesenheit  eines  Sequesters  herbeizuführen,  indem  die- 
selbe Wochen  und  Monate  lang  einen  Reizzustand  unterhält.  Daneben 
kommen  fibröse  Verdickungen  des  Periostes  und  fibröse  Entartung 
des  Kuochenmarkes , Verdickung  der  Gelenkkapseln,  Vergrösserung 
der  Synovialfalten  und  Zotten  und  Anderes  vor.  Sind  die  Gelenk- 
knorpel ganz  oder  theilweise  zerstört,  so  bilden  sich  häufig  fibröse 
und  knöcherne  Verbindungen  zwischen  den  einander  gegenüber- 
liegenden Knochenenden  und  führen  auf  diese  Weise  zu  Anky- 
losen (§  651). 

Dasselbe  kann  geschehen,  wenn  der  Gelenkknorpel  zufolge  der 
durch  die  Entzündung  gesetzten  Ernährungsstörung  sich  theilweise 
n Bindegewebe  umwandelt  und  danach  mit  den  anliegenden  Syno- 
vialzotten und  Falten  oder  mit  den  oberflächlichen  Lagen  des  gegen- 
überliegenden Gelenkknorpels  verwächst. 

Bei  manchen  Entzündungen  der  Gelenke  und  Synchondrosen, 
welche  mit  Knorpelwucherungen  verbunden  sind,  geht  der  Knorpel 
vom  Mark  aus  in  spongiöses  Knochengewebe  über.  Es  entstehen 
dadurch  oft  erhebliche  Difformitäten  der  Gelenkenden , die  um  so 
bedeutender  ausfallen,  als  häufig  an  benachbarten  Stellen  des  sub- 
chondralen Gewebes  Knochenresorption  stattfindet. 

Combinirt  sich  die  Knochenbildung  mit  fibröser  Verwachsung 
der  Gelenkenden,  so  kann  es  schliesslich  zu  knöcherner  Ankylose 
kommen. 

Literatur:  Billboth,  Arch.  f.  klin.  Chir.  PL  und  Allg.  c/tir. 
Palhol.,  Berlin  1883 ; Volkmann,  Arch.  f.  klin.  Chir.  IC.  und  v.  Pi- 
tha-BUlroth's  Handbuch  II;  Vibchow,  sein  Arch.  4.  Bd.;  Cobnil  u. 
Ranvier , Man.  d'his/ol.  palh.  1881;  Busch,  l).  Zeitschr.  J.  Chir. 
Hill  u.  XI Y und  v.  Langenbeck's  Arch.  XXII  ; Lang,  Stricker's  med. 
Jahrb.  1871;  Ziegleb,  dreh.  Arch.  70.  u.  73.  Bd.;  Mandach,  Ent- 
zünd ungsver  suche  an  Knochen,  In. -Hiss.,  Zürich  1870;  ITeitzmann, 
Med.  Jahrb.  v.  Stricker  1873  und  Sitz.-Ber.  d.  k.  Akadt  d.  II  iss. 
in  Ulen  LXI'III ; Bardeleben,  Lehrb.  d,  Chir.  II,  Berlin  1880; 
Ranvieb,  Arch.  de  phys.^1.  1868. 
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2)  Die  acuten  Entzündungen  der  Knochen,  Gelenke 
und  Synarthrosen  und  ihre  Folgen. 

§ 653.  Die  acuten  hämatogenen  Entzündungen  des  Kno- 
chen System  es  bilden  eine  Gruppe  von  Erkrankungen,  welche  durch 
sehr  verschiedene  Schädlichkeiten  hervorgerufen  werden.  Am  häu- 
figsten sind  es  Infectionsstoffe,  wahrscheinlich  Mikroorganismen, 
welche  als  die  Ursache  der  Entzündung  anzusehen  sind,  doch 
können  auch  andere  Schädlichkeiten  acute  Entzündungen  hervor- 
rufen.  In  manchen  Fällen  sind  wir  nicht  in  der  Lage,  die  Ursache 
der  Erkrankung  anzugeben  und  nehmen  dann  gewöhnlich  zu  der 
Annahme  einer  voraufgegangenen  Erkältung  unsere  Zuflucht. 

Unter  den  infectiösen  Erkrankungen,  welche  Knochen-  und  Ge- 
lenkentzündungen nach  sich  ziehen  können,  sind  vornehmlich  der 
acute  polyarticuläre  Gelenkrheumatismus,  die  puerperale  und  nicht 
puerperale  Pyämie,  der  Scharlach,  die  Masern,  der  Typhus  abdo- 
minalis, der  Typhus  recurrens,  die  Ruhr,  die  Parotitis  epidemica, 
der  Tripper,  die  acute  infectiöse  Osteomyelitis  und  Periostitis  zu 
nennen.  Die  letztgenannte  Krankheit,  welche  höchst  wahrscheinlich 
durch  die  Invasion  von  Mikrokokken  vermittelt  wird,  hat  ihren  Na- 
men davon  erhalten , dass  Entzündungen  des  Knochenmarkes  und 
Periostes  für  die  Krankheit  eine  characteristische  Veränderung  bil- 
den. Ebenso  sind  Gelenkentzündungen  eine  der  wesentlichsten  Er- 
scheinungen des  im  Uebrigen  häufig  zugleich  mit  Entzündungen  des 
Endocards  und  verschiedener  seröser  Häute  auftretenden  acuten  Ge- 
lenkrheumatismus. Bei  Scharlach,  Typhus,  Masern,  Pyämie.  Trip- 
per sind  Knochen-  und  Gelenkentzündung  nicht  pathognomisch,  son- 
pern  stellen  nur  mehr  oder  minder  häufige  Complicationen  dar,  welche, 
sofern  es  sich  um  eine  Uebertragung  des  an  irgend  einer  anderen 
Körperstelle  liegenden  Infectionsstoffes  handelt,  als  m e t a s t a t i s c h e 
Entzündungen  angesehen  werden  müssen. 

Bei  Tripper  kommen  nur  meta statische  Gelenkentzündungen, 
bei  Typhus  recurrens  Knochenmarkentzündungen,  bei  Pyämie,  Schar- 
lach, Masern,  Typhus  abdominalis,  sowohl  Gelenk-  als  Knochen- 
entzündungen vor. 

Unter  den  nicht  infectiösen  Entzündungserregern  ist  nament- 
lich der  von  Perlmutterdrechslern  (Gussenbauer,  Englisch),  sowie 
von  Arbeitern  in  Wolle-  und  Jutefabriken  eingeathmete  Staub,  sowie 
die  bei  Gicht  in  den  Gelenkknorpeln  und  Bändern  sich  ablagernden 
Urate  zu  nennen.  Der  eingeathmete  Staub  führt  nach  Gussenbauer 
zu  embolischer  Gefässverstopfung  und  weiterhin  zu  Entzündungen 
des  Knochenmarkes  und  Periostes.  Die  Uratablagerungen  rufen  Ge- 
len ken  tzü  n d u n gen  hervor. 

Die  schwerste  acute  Knochenentziindung  ist  die  acute  in- 
ieetinse  Osteomyelitis  und  Periostitis,  eine  Krankheit,  welche 
namentlich  in  der  Schweiz,  in  Süddeutschland  und  an  den  Küsten 
von  Norddeutschland  vorkommt.  Sie  tritt  am  häufigsten  bei  juu- 
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gen  Individuen  auf  und  ist  eine  von  Fieber  begleitete  Infections- 
krankheit,  bei  welcher  sich  meistens  in  einem  der  langen  Röhren- 
knochen, zuweilen  auch  in  mehreren  schwere  eitrige  oder  jauchige 
Entzündungen  einstellen.  Am  häufigsten  erkrankt  der  Oberschenkel, 
sodann  die  Tibia,  seltener  die  Röhrenknochen  des  Armes. 

Die  Krankheit  tritt  entweder  spontan  ohne  voraufgegangene  in- 
fectiöse  Affection  auf  oder  schliesst  sich  an  Typhus  abdominalis, 
Masern  oder  Scharlach  an.  Ob  sie  im  letzteren  Falle  noch  als  eine 
Aeusserung  der  betreffenden  Infectionskrankheit  anzusehen  ist,  oder 
ob  eine  zweite  specifische  Infection  die  Erkrankung  verursacht,  ist 
noch  zu  entscheiden. 

Bei  der  genuinen  Form  der  infectiösen  Osteomyelitis  findet 
man  constant  einen  Mikrokokkus.  Rosenbach  hat  denselben  kürz- 
lich als  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  bezeichnet  und  gibt  an, 
dass  derselbe  nicht  nur  die  Ursache  der  Osteomyelitis,  sondern 
zahlreicher  anderer  Eiterungen  sei. 

Der  Process  kann  sowohl  im  Knochenmark  als  auch  im  Pe- 
riost beginnen  und  ist  durch  eine  Entzündung  characterisirt , wel- 
che zu  Eiterung,  zuweilen  auch  zu  putrider  jauchiger  Zersetzung 
führt.  Die  periostale  Infiltration  sitzt  theils  im  Perioste  selbst, 
theils  in  dem  angrenzenden  lockern  Bindegewebe,  und  ist  frisch 
durch  Röthung  und  Schwellung , zuweilen  auch  durch  Hämor- 
rhagieen,  später  durch  gelbe  und  graue  Verfärbung  characterisirt. 
Das  Knochenmark  ist  zu  Beginn  hyperämisch,  zuweilen  hämorrha- 
gisch infiltrirt,  später  bilden  sich  ein  oder  mehrere  gelbe  oder 
graue  missfarbige  Eiterherde,  welche  hauptsächlich  in  der  Dia- 
physe,  zuweilen  indessen  auch  in  den  Epiphysen  liegen.  Bei 
schweren  Infectionen  kann  das  ganze  Mark  der  Diaphyse  vereitern 
und  auch  die  Havers’schen  Kanäle  der  Corticalis  sich  mit  Eiter 
füllen.  Es  können  sich  ferner  grössere  Mengen  von  Eiter  zwischen 
Periost  und  Knochen  ansammeln.  Sitzen  Entzündungsherde  in  der 
Nähe  des  Gelenkes,  so  geräth  auch  dieses  in  Entzündung,  wobei 
sich  seröse  und  eitrige  Flüssigkeit  in  dasselbe  ergiesst. 

Die  Erkrankung  führt  häufig  unter  schweren  Fiebererscheinungen 
zum  Tode.  Zuweilen  bilden  sieb  von  den  entzündeten  und  throm- 
bosirten  Venen  des  Knochenmarkes  aus  metastatische  Eiterungen. 
Subperiostale  Abscesse  können  nach  aussen  durchbrechen. 

Am  Orte  der  eitrigen  oder  jauchigen  Entzündung  bleibt  eine 
Nekrose  cles  Knochens  wohl  niemals  ganz  aus,  doch  kommen 
Fälle  vor,  bei  denen  die  Infection  nicht  zur  Gewebsvereiterung  führt, 
so  dass  eine  Heilung  der  Affection  durch  Resorption  des  entzünd- 
lichen Exsudates  in  kurzer  Zeit  möglich  ist. 

Bei  schwereren  Formen  hängt  der  Verlauf  wesentlich  von  der 
Grösse  und  der  Zahl  der  nekrotischen  Herde  ab.  Bei  Vereiterung 
des  ganzen  Knochenmarkes  der  Diaphyse  mit  gleichzeitiger  totaler 
Abhebung  des  Periostes  kann  die  ganze  Diaphyse  nekrotisch  wer- 
den. Eine  geringere  Ausbreitung  der  Eiterung  wird  natürlich  auch 
nur  eine  kleinere  Nekrose  verursachen.  Partielle  Nekrosen  liegen  je 
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nach  dem  Sitz  der  Eiterung  entweder  subperiostal  oder  in  der 
Tiefe  des  Knochens.  Je  nach  der  Grösse  und  dem  Sitz  pflegt  man 
totale  und  partielle,  centrale  und  superficielle  Nekrosen  zu  unter- 
scheiden. 

Schon  bald  nach  dem  Eintritt  der  Eiterung  stellt  sich  an  der 
Grenze  derselben  eine  granulirende  Entzündung  ein,  welche  eine 
Abgrenzung  des  Herdes  gegen  das  Nachbargewebe  bewirkt.  Gleich- 
zeitig treten  im  Knochenmark  und  im  Periost  Wucherungsvorgänge  -i 
auf,  welche  vornehmlich  durch  Bildung  eines  osteoplastischen  Keim- 
gewebes, sowie  von  vielkernigen  Ostoklasten  gekennzeichnet  sind. 
Mit  dem  Erscheinen  der  letztem  beginnt  an  der  Grenze  von  Todtem 
und  Lebendem  eine  lebhafte  Resorption,  welche  nach  Verlauf  von  . 
Wochen  zu  einer  Lösung  des  Ersteren  von  Letzterem  führt.  Hatte  ' 
sich  die  Entzündung  der  Diaphyse  bei  jungen  Individuen  bis  zum 
Diaphysenknorpel  erstreckt  (welcher  erst  zu  Beginn  der  zwanziger 
Jahre  verschwindet),  so  tritt  eine  Ablösung  der  Epiphysen  ein. 

Ist  die  Lösung  des  Todten  von  dem  Lebenden  vollständig  ein- 
getreten, so  beherbergt  der  Knochen  eine  Eiterhöhle,  einen  Abscess 
oder  eine  Kloake,  welcher  zugleich  das  gelöste  Knochenstück,  den 
Sequester  enthält.  Häufig  hat  sich  zugleich  da  oder  dort  ein 
Durchbruch  nach  aussen  gebildet.  Derselbe  ist  zunächst  von  einer 
Granulationsschicht  umgeben,  deren  Oberfläche  Eiter  secernirt.  In 
der  Umgebung  hat  sich  bereits  eine  mehr  oder  weniger  grosse  ‘ 
Masse  von  Knochengewebe  neugebildet,  welches  theils  eine  Ver- 
dichtung, theils  eine  Verdickung  des  Knochens  bedingt.  Ist  der 
Knochen  in  seiner  ganzen  Dicke  der  Nekrose  verfallen,  so  kann  es 
sich  natürlich,  abgesehen  von  den  Knochenenden,  nur  um  eine  pe-  ' 
riostale  Knochenneubildung  handeln , welche  den  Sequester  all- 
seitig umgibt  und  um  denselben  eine  als  Knoclienlade  bezeicbnete 
feste  Hülle  bildet,  welche  die  noch  erhaltenen  Theile  des  Knochens 
untereinander  verbindet.  Bei  partieller  Nekrose  findet  eine  Knochen- 
neubildung sowohl  im  Periost  als  auch  im  Innern  des  Knochens 
statt,  von  denen  die  Letztere  vom  Marke  ihren  Ausgang  nimmt.  • 
Eine  Knochenneubildung  bleibt  nur  an  jenen  Stellen  aus,  an  denen 
der  in  der  Abscessmembran  gebildete  Eiter  nach  aussen  abfliesst.  > 

Kleine  Sequester  können  im  Laufe  von  Wochen  und  Monaten 
resorbirt  werden.  Grosse  Sequester  unterhalten  Monate  und  Jahre 
lang  einen  Entzündungszustand  und  müssen  durch  Kunsthilfe  entfernt 
werden.  Zuweilen  kann  dies  von  jenen  Defecten  aus  geschehen,  . 
welche  sich  am  Orte  des  Eiterabflusses  erhalten;  häufiger  muss 
ein  Theil  der  Knochenlade  ausgemeiselt  werden.  Nach  Entfernung  ' 
des  Sequesters  schliesst  sich  die  Wunde  durch  Granulations-  und 
Narbenbildung , sowie  durch  erneute  regenerative  Wucherung  des 
Periostes  und  des  Markes.  Nach  Ablauf  des  Processes  ist  der  , 
Knochen  mit  Oste ophy teil  besetzt,  unregelmässig  gestal-  ■ 
tet  und  im  Innern  theils  sclerotisch,  theils  osteopor otisch. 

Im  Laufe  der  Zeit  wird  durch  Apposition  und  Resorption  sein  Zu- 
stand der  Norm  mehr  und  mehr  wieder  genähert. 
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Die  metastatischen  Knoclieiieiitzümlungeii , welche  sich  bei 
Pyämie,  Typhus  abdominalis,  Scharlach,  Masern  zuweilen  einstellen, 
können  unter  Umständen  einen  Verlauf  nehmen,  welcher  den  ana- 
logen Formen  der  infectiösen  Osteomyelitis  und  Periostitis  gleich 
kommt.  Häufiger  bilden  sich  nur  kleinere  Eiterherde  und  Ab- 
scesse,  mitunter  auch  nur  vorübergehende,  keine  bleibenden  Verän- 
derungen hinterlassende  Entzündungen  des  Knochenmarkes  oder  des 
Periostes. 

Werden  bei  der  Metastasenbildung  grössere  Ernährungsgefässe 
durch  Emboli  verstopft,  so  kann  sich  die  Entzündung  mit  anä- 
mischer Nekrose  combiniren. 

Dass  die  Entzündungsherde  bei  infectiöser  Osteomyelitis  Mikro- 
kokken enthalten,  ist  eine  schon  seit  Jahren  bekannte  und  von 
verschiedenen  Autoren  (Klebs,  Kochek,  Ogston  u.  A.)  constatirte 
Thatsache.  In  der  letzten  Zeit  haben  Becker  im  Reichsgesundheits- 
amte, Krause  und  Rosenbach  den  Mikrokokkus  cultivirt  und  Colo- 
nieen  von  gelber  Färbung  erhalten.  Sie  haben  ferner  mit  den  rein 
gezüchteten  Mikrokokken  Infectionsversuche  bei  Thiereu  angestellt. 
Wurden  (Becker,  Krause)  Meerschweinchen  und  Kaninchen  Knocheu- 
fracturen  beigebracht  und  danach  die  Mikrokokken  ins  Blut  injicirt, 
so  trat  Vereiterung  der  Fracturstellen  ein.  Grössere  Mengen  in  die 
Blutbahn  injicirt,  tödten  Kaninchen  und  noch  leichter  Meerschwein- 
chen. Es  können  sich  dabei  eitrige  Entzündungen  in  den  Gelenken 
und  in  den  Muskeln  bilden  (Krause).  Rosenbach  fand,  dass  in 
Furunkeln,  Empyemen,  subcutanen  und  tiefliegenden  Abscessen  und 
bei  Pyämie  derselbe  Mikrokokkus  vorkomrat. 

Petrone  ( Bivisla  clin.  1883)  u.  Kämmerer  ( Centra/bl . f.  Chir. 
1884)  fanden  bei  Gonarthritis  nach  Tripper  Gonokokken  im  kran- 
ken Gelenke.  Es  spricht  dieser  Befund  dafür,  dass  die  specifischen 
Tripper-Mikroorganismen  in  der  Harnröhre  die  Entzündung  auf  das 
Gelenk  übertragen. 

Literatur  über  infectiöse  Osteomyelitis : Klebs,  lleitr.  z.  palhol. 
Anatomie  der  Schusswunden,  Leipzig  1872  und  Arbeit,  a.  d.  palhol. 
Institut  z.  Bern  1872 — 73 ; Lücke,  II.  Zeitschr.  f.  Chir.  II  ';  Kocher, 
ib.  XI;  Ogston,  Journ.  of  Anat.  and  Phys.  XI' 1 1 1882;  Eberth, 
Virch.  Areh.  65.  Bd. ; S£zary,  Guz.  des  hop.  1871;  Struck,  l).  med. 
IFochenschr.  1883;  Krause,  Fortschritte  der  Med.  II  1884 ; Rosen- 
bach, Mikroorganismen  b.  d.  Infectionskrankh.,  IFiesbaden  1884. 

Literatur  über  Gelenkentzündungen  nach  Scharlach,  Angina  und 
Diphtherie;  Boeck,  Tidsskr.  f.  pr.  Med.  II  1882;  C.  Vohsen,  Juhrb. 
f.  Kinder heilk.,  /V.  F.  XIX;  Henoch,  Deutsche  med.  Zeitung  1882 
und  Charite-  Annalen  l'II;  Bokay,  Juhrb.  f.  Kinderheilk.  XIX; 
LAskGUE,  Arch.  gen.  FI  1880;  Fowler,  Lance t II  1880;  Stewart, 
Lancel  / 1881;  Harkin,  Dubl.  Journ.  LXXll  1881;  Pauli,  Berlin, 
k/in.  IFochenschr.  1883;  Krause,  ib.  1884;  Heubner  und  Bahrdt, 
ib.  1884;  — nach  Typhus  abdominalis : Bäumler,  D.  Arch.  J.  kltn. 
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Med.  111;  Betz,  Memorabilien  1812;  Seitz,  Deutsche  Klinik  18G4 ; \ 

Geiesingek,  Infcclionskrunkheiten;  Roses,  Schmidts  Jahrb.  .9 4.  ßd.  j 

§ 654.  Unter  den  acuten  Entzündungen  der  Gelenke  las-  I 

sen  sich  je  nach  der  Beschaffenheit  des  Exsudates  zwei  Formen 
unterscheiden,  nämlich  die  seröse  und  die  eitrige. 

Die  Arthritis  oder  Synovitis  serosa  oder  der  Hydrops  ar- 
ticulorum  acutus  ist  durch  die  Ausschwitzung  einer  serösen  1 
Flüssigkeit,  welche  zarte  Fibrinflocken  enthält,  ausgezeichnet  und 
bedingt  danach  auch  eine  mehr  oder  minder  erhebliche  Schwellung 
des  Gelenkes.  Sind  die  Fibrinniederschläge  in  der  Flüssigkeit  reich-  '■ 
lieber,  so  kann  man  den  Process  als  Synovitis  sero-fibrinosa 
bezeichnen.  Die  Synovialmembran  mit  ihren  Zotten  und  Falten  ist 
mehr  oder  weniger  injicirt  und  geschwellt.  Zuweilen  enthält  sie 
kleine  Extavasate. 

Bei  der  Arthritis  s.  Synovitis  acuta  purulenta,  dem  Em- 
pyem des  Gelenkes,  wird  aus  der  Synovialmembran  eine  eitrige  * 
oder  eitrig  fibrinöse  Flüssigkeit  abgesondert,  welche  sich  der  Syno- 
via  beimischt.  Die  Synovialmembrau  selbst  und  die  Gelenkbänder 
sind  geschwellt  und  zellig  infiltrirt.  Bei  reichlicher  Diapedese  rother 
Blutkörperchen  kann  die  Innenfläche  eine  dunkelrothe  Farbe  erhalten.  i 
Die  eitrige  Synovitis  kann  aus  der  serösen  oder  der  serös  fibrinösen 
Form  hervorgehen,  setzt  indessen  nicht  selten  von  Anfang  an  als  solche 
ein.  Die  seröse  Synovitis  tritt  am  häufigsten  am  Kniegelenk  auf, 
ohne  dass  eine  bestimmte  Ursache  namhaft  gemacht  werden  könnte 
(vergl.  § 655).  In  andern  Fällen  handelt  es  sich  um  infectiöse  Pro- 
cesse  (§  653);  die  Schwellung  ist  meist  wenig  schmerzhaft.  Bei 
starker  Dehnung  der  Gelenkkapsel  können  Verschiebungen  der  Ge-  i 
lenkenden,  intracapsuläre  Spontanluxationen  Vorkommen. 

Der  acute  polyarticuläre  Gelenkrheumatismus  ist  durch 
schmerzhafte  Schwellung  mehrerer  Gelenke  ausgezeichnet.  Bei  der 
durch  Ablagerung  von  Harnsäure  bedingten  Arthritis  urica  bil- 
den sich  sehr  schmerzhafte  Schwellungen,  welche  mit  Vorliebe  an 
den  Metatarso  - Phalangealgelenken  der  grossen  Zehen  (Podagra) 
und  an  den  Fingergelenken  auftreteu  und  dadurch  ausgezeichnet 
sind,  dass  stets  zugleich  auch  die  angrenzenden  Theile  des  Periostes,  j 
der  Sehnen,  der  Bänder  und  der  Haut  entzündet  sind. 

Die  gonorrhoischen,  die  pyämischen,  die  puerperalen, 
die  scarlatinösen  und  morbil lösen  Entzündungen  sind  meist 
eitrige  Formen.  Die  gonorrhoische  kommt  fast  nur  am  Kniegelenke 
vor.  Die  Andern  können  verschiedene  Gelenke  ergreifen. 

Die  acuten  Gelenkentzündungen  gehen  meist  in  Heilung  über. 
Seröse  Exsudationen  in  das  Kniegelenk  kehren  indessen  leicht  wie- 
der und  können  auch  zu  einem  chronischen  Leiden  werden. 
eitrigen  Entzündungen  können  die  Entzündungserscheinungen  im 
Laufe  der  Zeit  sich  steigern,  die  Verdickung  der  Synovialmembran 
nimmt  zu,  die  Innenfläche  bedeckt  sich  mit  eitrig  fibrinösen  Auf- 
lagerungen und  auch  die  Kapselbänder  werden  infiltrirt  (Panar- 
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thritis).  Weiterhin  beginnt  die  Synovialmembran  [zu  vereitern, 
der  Knorpel  wird  trübe,  fasert  sich  auf  oder  wird  stellenweise  ne- 
krotisch, in  der  Umgebung  des  Gelenkes  bilden  sich  lymphangoi- 
tische  Abscesse.  Schliesslich  kann  die  Entzündung  auch  auf  den 
Knochen  übergehen,  so  dass  das  Mark  vereitert  und  die  Knochen- 
balken der  Caries  und  Nekrose  verfallen.  Bei  starker  Verkleine- 
rung des  Gelenkkopfes  und  Erschlaffung  oder  partieller  Zerstörung 
der  Bänder  kann  es  zu  einer  Verschiebung  der  Knochenenden , zu 
einer  spontanen  Luxation  kommen. 

In  solchen  Eällen  ist  natürlich  eine  Restitutio  ad  integrum 
nicht  möglich.  Es  bildet  sich,  falls  der  Process  noch  zur  Heilung 
kommt,  Granulations  ge  webe  (secundäre  Synovitis  granulosa 
von  Hueter)  und  weiterhin  Narbengewebe. 

Werden  durch  letzteres  die  Gelenkenden  untereinander  fest  ver- 
bunden, so  bilden  sich  cicatricielle  Ankylosen.  Stellt  sich  bei 
der  Heilung  eine  x’egenerative  Knochen  Wucherung  ein,  so  kommt  es 
zu  einer  Ankylosis  ossea. 

Dauert  eine  eitrige  Secretion  in  einem  Gelenk  längere  Zeit  an, 
ohne  dass  es  zu  erheblicher  destructiver  Veränderung  kommt,  so 
bezeichnen  dies  manche  Autoren  (Volkmann)  als  katarrhalische 
Synovitis. 

In  ähnlicher  Weise  wie  Gelenke  können  auch  Syncliondrosen 
und  Syndesmosen  in  Entzündung  versetzt  werden  und  vereitern. 
Werden  sie  völlig  zerstört,  so  können  die  durch  sie  vereinigten 
Knochen  auseinanderweichen. 

§ 655.  Wird  ein  Knochen  oder  ein  Gelenk  durch  ein  Trauma 
gequetscht  oder  gebrochen  und  zerrissen  oder  sonst  in  irgend  einer 
Weise  verletzt,  so  stellen  sich,  wie  bereits  in  § 648  und  § 650  an- 
gegeben, Blutungen  sowie  Entzündungen  ein,  von  denen  letztere  am 
Knochen  eine  Infiltration  des  Periostes  und  des  Knochenmarkes  mit 
flüssigem  und  zelligem  Exsudat,  am  Gelenke  eine  ebensolche  Aus- 
schwitzung in  die  Gelenkhöhle , meist  auch  eine  Infiltration  der  Ge- 
lenkkapsel zur  Folge  haben.  Ist  die  Verletzung  ohne  Durchtrennung 
der  Haut  erfolgt,  oder  ist  bei  gleichzeitiger  Zerreissung  der  Haut 
die  Wunde  vor  jeder  Verunreinigung  bewahrt  worden,  so  geht  die 
Entzündung  bald  vorüber  und  allfällige  hämorrhagische  Herde  so- 
wie abgestorbene  Gewebstheile  werden  resorbirt,  die  entstandenen 
Defecte  durch  regenerative  Wucherung  wieder  ersetzt  und  getrennte 
Theile  wieder  vereinigt. 

Ist  mit  einer  traumatischen  Knochenverletzung,  z.  B.  einer 
Fractur  gleichzeitig  eine  perforirende  Hautwunde  entstanden  (com- 
plicirte  Fractur),  durch  welche  der  Knochen  der  Aussenwelt  zu- 
gänglich wird  und  findet  zu  irgend  einer  Zeit,  eine  Verunreinigung 
der  Wunde  statt,  so  stellen  sich  heftigere  Entzündungen  ein,  durch 
welche  der  Heilungsverlauf  vollkommen  abgeändert  wird. 

In  den  günstig  verlaufenden  Fällen  bilden  sich  in  der  Wunde 
mehr  oder  weniger  Eiter  secernirende  Granulationen,  welche 
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die  freiliegenden  Knochen  bedecken  und  sich  zwischen  die  Bruch- 
enden schieben.  Nach  einiger  Zeit  wird  dann  das  Granulations- 
gewebe durch  periostale  Wucherung  substituirt  und  es  kann  unter 
Umständen  Heilung  ohne  Nekrose  erfolgen.  Häufiger  führt  indes- 
sen die  Verunreinigung  zu  Eiterung  und  überall,  wo  grössere  Eiter- 
herde sich  bilden,  geht  das  Gewebe  verloren  und  es  pflegen  danach 
kleinere  oder  grössere  Theile  des  Knochens  abzusterben. 

Unter  Umständen  vereitert  ein  grosser  Theil  des  Knochenmarks 
des  gebrochenen  Knochens,  und  auch  das  Periost  geht  in  mehr  oder 
minder  grosser  Ausdehnung  verloren.  Vom  Knochen  kann  die  Eite- 
rung auch  auf  das  benachbarte  Gelenk,  das  intermusculäre  Binde- 
gewebe u.  s.  w.  übergreifen.  Durch  diese  Complicationen  schliesst 
sich  der  Verlauf  mehr  und  mehr  demjenigen  der  hämatogenen  eit- 
rigen Periostitis  und  Osteomyelitis  (§  653)  an,  führt  also  zur  Bil- 
dung von  Knochensequestern,  welche  nur  durch  lange  dauernde 
Resorptionsprocesse  gelöst  und  aus  dem  Körper  entfernt  werden  kön- 
nen. Die  Callusbildung  tritt  vornehmlich  an  dem  an  das  nekro- 
tische Knochenstück  angrenzenden  Perioste  auf. 

Ein  solcher  Verlauf  kommt  namentlich  bei  Verletzungen  durch 
Geschosse  vor,  welche  eine  offene  Wunde  und  starke  Zersplitterung 
des  Knochens  herbeizuführen  pflegen.  Er  kann  sich  indessen  auch 
an  Amputationsstümpfen  einstellen,  wenn  Amputationswunden  durch 
bacteritische  Infection  in  Entzündung  gerathen.  Abgesprengte  Kno- 
chensplitter verfallen  meist  der  Nekrose,  können  indessen,  falls  in 
ihrer  Umgebung  Eiterung  ausbleibt,  einheilen. 

Nicht  selten  gelangen  Entzündungserreger  von  aussen  in  das 
Periost  und  den  Knochen,  ohne  dass  damit  Traumen  verbunden  sind. 
Es  geschieht  dies  namentlich  dann,  wenn  die  an  den  Knochen  an- 
grenzenden Theile  sich  in  entzündetem  Zustande  befinden , doch 
kann  der  Entzündungserreger  auch  in  den  Knochen  gelaugen,  ohne 
die  unmittelbar  angrenzenden  Theile  zuvor  in  Entzündung  zu  ver- 
setzen. So  können  z.  B.  eiternde  Geschwüre  der  Kopfhaut  oder  der 
Nasenschleimhaut,  Eiterungen  im  Beckenzellgewebe  u.  s.  w.  auf  das 
Periost  und  das  Knochenmark  der  angrenzenden  Knochen  übergrei- 
fen und  hier  Eiterung,  Caries  und  Nekrose  verursachen.  An  Fin- 
gern, deren  Haut  verletzt  und  verunreinigt  wird,  kann  sich  eine  pe- 
riostale Entzündung,  ein  Panaritium  periostale  einstellen  u.  s.  w. 

Gelenkfracturen,  Contusioiicii,  Zerrungen,  Verwundun- 
gen , Zerreissungen  der  Gelenkkapsel  durch  äussere  Gewalten 
u.  s.  w.  führen,  wenn  keine  Infection  hinzukommt,  zu  zellig  serö- 
sen oder  fibrinösen  oder  blutigen  Ergüssen  in  das  Gelenk  und  zu 
massiger  Infiltration  der  Synovialmembran  und  der  Kapselbänder. 
Dieselben  Erscheinungen  können  sich  auch  einstellen,  wenn  bei  irgend 
einer  Bewegung  Gelenkzotten  oder  etwa  vorhandene  freie  Gelenk- 
körper eingeklemmt  und  gequetscht,  die  Gelenkbänder  gleichzeitig 
stark  gezerrt  werden. 

Derartige  Entzündungen  gehen  meist  rasch  vorüber,  können 
indessen,  namentlich  wenn  sie  sich  häufiger  wiederholen,  zu  daueru- 
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der  Veränderung  und  zu  chronischer  Gelenkentzündung  (§  657  u.  658) 
führen.  In  seltenen  Fällen  wird  das  Fibrin  hämorrhagischer  oder 
fibrinöser  Gelenkergüsse  nur  unvollkommen  resorbirt  und  wandelt 
sich  durch  eine  Art  Organisation  in  kleine,  Bindegewebe  ähnliche 
Körper  um  (v.  Recklinghausen).  Stich-,  Hieb-  und  Schusswun- 
den der  Gelenke  mit  perforirenden  Hautwunden  verbunden,  compli- 
cirte  Luxationen  , bei  denen  das  Gelenk  eröffnet  und  inficirt  wird, 
führen  meist  zu  schweren  eitrigen  und  jauchigen  Entzündungen,  bei 
welchen  nicht  selten  die  Gelenkkapsel  vereitert,  der  Gelenkknorpel 
ulcerirt  und  nekrotisch  wird  und  der  angrenzende  Knochen  der  Ca- 
ries  und  Nekrose  verfällt. 

Nach  Untersuchungen  von  Olliee  ( Tratte  de  la  rege/t.  des  us 
1,  Paris  1867 ) , Wolfe  ( v.  Laugenbeck' 's  Arc.h.  IV  1863  and  Iler/, 
k/in.  H'ochenschr.  1869),  Bergmann  u.  Jakimowitsch  (/).  Chir.  XV) 
u.  Riedingeb  (u.  Lungenbeck' s Arch.  XXVI)  können  abgesprengte 
und  vom  Periost  entblösste  Knochenstücke,  falls  die  Wunde  per 
primam  heilt,  wieder  einheilen  und  lassen  sich  auch  an  anderen 
Stellen  implan tiren. 

Die  Thatsache,  dass  manche  Individuen  von  Kindheit  an  eine 
grosse  Dispositon  zu  serösen  Ergüssen  in  die  Kniegelenke  besitzen 
und  schon  bei  geringer  Veranlassung,  z.  B.  bei  einem  leichten  Fehl- 
tritt, solche  bekommen,  dürfte  wohl  grösstentheils  darauf  zurückzu- 
führen sein , dass  die  Synovialfalten  und  Zotten  übermässig  ent- 
wickelt sind  und  danach  leicht  eingeklemmt  werden.  Möglich,  dass 
daneben  auch  noch  die  ganze  Synovialmembran  empfindlicher  gegen 
Traumen  ist  als  bei  anderen  Individuen. 

In  die  Gelenke  ergossenes  Blut  wird  wahrscheinlich  durch  eine 
gesunde  Synovialmembran  an  der  Gerinnung  verhindert,  und  es  kann 
danach  in  einem  wenig  verletzten  Gelenke  ausgetretenes  Blut  lange 
flüssig  bleiben,  während  bei  ausgebreiteter  Läsion  der  Gelenkkapsel 
und  bei  Entzündung  bald  Gerinnung  eintritt.  Literatur  über  das 
Verhallen  des  Blutes  in  Gelenken : Riedel,  U.  Zeit  sehr.  f.  Chir.  XU ; 
Schede,  Centralbl.  f.  Chir.  1877 ; Volkmann,  ib.  1880 ; Kocher,  ib. 
1880 ; v.  Langenbecx,  Verhandl.  d.  U.  Gesellsch.  J'.  Chir.  X.  Congress. 

3.  Die  chronischen  Entzündungen  der  Knochen,  der 
Diarthrosen  und  der  Synarthrosen. 

§ 656.  Die  chronischen  Knochenentzündungen  sind,  wenn 
man  von  den  tuberculösen , syphilitischen  und  aktinomycotischen 
Formen  absieht,  fast  durchgehends  Folgezustände  acuter  Entzündun- 
gen, durch  welche  Bedingungen  gesetzt  werden,  die  einen  länger  dau- 
ernden Reizzustand  schaffen.  Es  gilt  dies  zunächst  lür  alle  häma- 
togenen, traumatischen  und  fortgeleiteten  Entzündungen , welche  zu 
Knochennekrose  führen.  Die  der  chronischen  Entzündung  des  Pe- 
riostes und  des  Knochenmarkes  zukommenden  Veränderungen  ergeben 
sich  danach  aus  dem  bereits  Mitgetheilten.  Am  Orte  der  Nekrose 

Ziegler,  Lehrl),  d.  patli.  Anat.  II.  Thl.  3.  Aull.  57 
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bilden  sich  Eiter  secernirende  Granulationen,  welche  den  central 
oder  peripher  gelegenen  Sequester  umschliessen.  Von  dieser  als 
Kloake  bezeichneten  Höhle  aus  gehen  mit  Granulationen  bekleidete 
Fistelgänge  nach  aussen,  welche  dem  Eiter  den  Abfluss  ermöglichen. 

In  dem  übrigen  Knochen  wechseln  Resorption  und  Appositionsvor- 
gänge miteinander  ab  und  führen  theils  zu  Osteoporose,  theils  , 
zu  Hyperostose  des  Knochens. 

Ueber  andere  Formen  chronischer  Entzündung  ist  wenig  zu 
berichten.  Am  häufigsten  kommen  sie  noch  vor,  wenn  in  nächster 
Nachbarschaft  des  Knochens  chronische  Entzündungen,  z.  B.  Haut-  | 
geschwüre  oder  zu  Elephantiasis  führende  Processe  ihren  Sitz  haben. 
Hier  führt  der  Entzünd ungsprocess  zu  schwieligen  Verdickungen 
des  Periostes,  unter  denen  der  Knochen  theils  Usuren,  theils - 
kleine  Osteophyten  und  diffuse  Hyperostose  zeigen  kann. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdient  noch  die  Phosphor- 
nekrose, eine  Affection,  welche  bei  Arbeitern  in  Phosphorzündholz- 
fabriken vorkommt  und  fast  ausschliesslich  an  den  Kieferknochen, 
sehr  selten  auch  an  andern  Stellen  des  Gesichtes  auftritt.  Sie  ist 
ein  Effect  der  bei  der  Athmung  in  den  Mund  gelangenden  Phosphor- 
dämpfe. Zunächst  pflegt  sich  eine  leichte  Entzündung  des  Periostes 
einzustellen,  in  Folge  deren  das  Periost  und  das  Knochenmark 
wuchern  und  neuen  Knochen  produciren,  so  dass  die  Kieferknochen 
sich  verdicken  und  sclerotisch  werden.  Später  stellt  sich  im  Periost, 
zuweilen  auch  im  Knochenmark  Eiterung  ein,  worauf  kleinere  oder 
grössere  Stücke  des  Kieferknochens  nekrotisch  werden  und  sich  mit 
der  Zeit  exfoliiren.  Unter  Umständen  kann  der  ganze  Unterkiefer 
verloren  gehen.  Bleiben  die  Patienten  den  Phosphordämpfen  ausge- 
setzt, so  kann  auch  die  um  die  Nekrose  sich  bildende  Knochenlade 
wieder  nekrotisch  werden. 

Zuweilen  stellt  sich  schon  von  Anbeginn  an  eine  acute  Perio-  • . 
stitis  ein,  welche  sofort,  also  ohne  dass  ossificatorische  Processe  auf- 
treten,  zu  Eiterung  und  Knochennekrose  führt. 

Lücke  (/>.  Zeitsehr.  f.  Chir.  XIII ) stellt  für  die  Aetiologie  der 
chronischen  Knochenentzündungen  folgendes  Schema  auf:  A here- 
ditäre und  erworbene  Tuberculose  ; B hereditäre  und  erworbene  Lues; 

C voraufgegangene  Infectionskrankheiten,  wie  Pyämie,  Osteomyelitis- 
infection,  Typhus  abdominalis,  Scarlatiua,  Morbilli,  Gonorrhoe, 
Variola,  Diphtherie,  Malaria,  Portussis,  Erysipelas;  D Traumen  ohne 
Infectiou  ; E Gicht. 

In  welcher  Weise  die  sub  C aufgeführten  Krankheitsursachen, 
welche  acute  Entzündungen  erregen , chronische  Processe  nach  sich 
ziehen  können,  geht  aus  oben  stehendem  Texte  hervor. 

Literatur  über  Phosphornekro.se : Bibba  u.  Geist,  Die  Krauk/i. 
rl.  Arbeiter  in  Phosphors ün dh o hfa briken  1847 ; Hebvieüx,  Rech.  s.  I. 
mal.  d . ouvriers  ewpl.  d In  fabric.  d.  n/umelles,  Paris  1846 ; Baus, 

II  ürtlemb.  Correspbl.  184.9;  Geist,  Die  liegen,  d.  Unterkief. , Er- 
langen 18.72 ; v.  Langenbeck,  Deutsche  Min.  1857 ; Tbülat  , De  ta 
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nierose  e uh  sie  pur  le  pAosphore , Paris  1857;  Senftleben,  Virch. 
Arch.  18.  Bd.  ; Billboth,  v.  Lnngenbcck's  Arch.  fl;  y.  Wahl,  Pe- 
tersb.  med.  Zeitschr.  Fl;  Volkmann,  Handb.  d.  Chir.  von  v.  Pilha 
und  Billrot A 11  1872. 


§ 657.  Was  unter  dem  Begriff  der  chronischen  Arthritis 
zusammengefasst  wird,  bildet  nach  Ausschluss  der  tuberculösen  und 
syphilitischen  Formen  eine  Anzahl  von  Processen,  welche  sich  so- 
wohl nach  ihrem  anatomischen  Verlauf  als  nach  ihrer  Aetiologie 
wesentlich  von  einander  unterscheiden.  Da  meistens  sämmtliche 
Theile  des  Gelenkes  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden,  so  gehören 
sie  grösstentheils  der  Pa u ar  t h r i tis  (Hüter,  Volkmann)  an.  Nach 
den  anatomischen  Merkmalen  lassen  sich  5 Formen,  nämlich  eine 
Arthritis  chronica  sicca,  eine  Arthr.  ehr.  purulenta,  eine  Arthr.  ehr. 
ulcerosa,  eine  Arthr.  ehr.  deformans  und  eine  Arthr.  ehr.  ankylo- 
poetica  aufstellen.  Aetiologisch  hält  es  schwer,  eine  bestimmte  Zahl 
zu  fixiren , doch  kann  man , wenn  man  alle  infectiöseu  Formen  in 
eine  Gruppe  vereinigt  5 Formen  unterscheiden,  nämlich  die  Arthr. 
ehr.  senilis,  die  Arthr.  ehr.  traumatica,  die  Arthr.  ehr.  infectiosa, 
die  Arthr.  ehr.  neurotica  und  die  Arthr.  ehr.  urica. 

Zwischen  den  einzelnen  anatomischen  Formen  lassen  sich  scharfe 
Grenzen  nicht  ziehen,  und  es  können  unter  Umständen  gleichzeitig 
an  verschiedenen  Gelenken  eines  einzigen  Individuums  anatomisch 
verschiedene  Formen  Vorkommen.  Manche  der  hieher  gerechneten 
Arthropathieen  gehören  überdies  streng  genommen  nicht  zu  den 
arthritischen  Processen  oder  wenigstens  nur  dann , wenn  man  den 
Begriff  sehr  weit  fasst  und  auch  senile  Veränderungen,  sowie  alle 
jene  destructiven  und  gewebebildende  Ernährungsstörungen , welche 
sich  im  Anschluss  an  Entzündungen  einstellen,  hinzuzählt. 

Die  seröse  und  die  eitrige  Arthritis  sind  durch  die  Bildung 
eines  freien  Exsudates  im  Gelenke  ausgezeichnet  und  bilden  danach 
eine  Krankheitsgruppe,  welche  zu  den  drei  anderen,  bei  denen  eine 
Vermehrung  der  im  Gelenke  vorhandenen  Flüssigkeit  fehlt,  in  einem 
gewissen  Gegensätze  stehen.  Man  könnte  danach  auch  zwei  Haupt- 
formen chronischer  Gelenkentzündungen  unterscheiden,  von  denen 
die  eine  als  Arthritis  exsudativa,  die  andere  als  Arthritis  sicca 
zu  bezeichnen  wäre. 

Die  Arthritis  s.  Synovitis  chronica  scrosa  oder  der  chro- 
nische Gelenkhydrops  oder  Hydarthros  schliesst  sich  entweder 
an  eine  acute  seröse  Synovitis  an , namentlich  wenn  letztere  zu 
wiederholten  Malen  auftritt,  oder  beginnt  von  Anbeginn  an  schlei- 
chend. Sie  ist  durch  Ansammlung  einer  dünnen  Synovia  im  Ge- 
lenke ausgezeichnet.  Die  Veränderungen  der  Gelenkkapsel  und  des 
Knorpels  sind  meist  sehr  gering,  doch  können  bei  längerer  Dauer 
des  Processes  die  Synovialmembran  sich  verdicken,  die  Falten  und 
Zotten  sich  vergrössern  und  die  Knorpel  wuchern  und  sich  auf- 
fasern. Nicht  selten  wächst  dabei  die  Synovialmembran  über  den 
Hand  der  Gelenkfläche  hinüber  und  bildet  hier  eine  Art  gefäss- 
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haltigen  Pannus.  Hüter  bezeichnet  diese  Form  der  Gelenkentzün- 
dung als  Synovitis  hyperplastica  laevis  s.  pannosa. 

Am  häufigsten  kommt  die  Aflection  am  Knie,  seltener  an  den 
Schultern,  den  Hüften  und  den  Ellbogen  vor  und  tritt  nicht  selten 
doppelseitig  auf.  Bei  starker  Wasseransammlung  ist  das  Kniegelenk 
stark  geschwollen,  die  Patella  wird  in  die  Höhe  gehoben,  die  Schleim- 
beutel unter  der  Sehne  der  Extensoren  zu  beiden  Seiten  der  Patella 
und  in  der  Fossa  poplitea  sind  stark  ausgedehnt. 

Die  Ursache  des  Gelenkhydrops  ist  zuweilen  eine  traumatische 
und  schliesst  sich  an  Contusionen,  Distorsionen,  Einklemmung  von 
hypertrophischen  Zotten  und  freien  Gelenkkörpern  au.  In  anderen 
Fällen  werden  Erkältung  und  Rheuma  als  Ursache  angegeben.  Allem 
Anscheine  nach  genügen  bei  Individuen,  welche  dazu  disponirt  sind, 
sehr  geringfügige  Schädlichkeiten,  um  eine  vermehrte  Secretion  der 
Synovialmembran  hervorzurufen. 

Mehrfach  ist  auch  beobachtet,  dass  herniöse  Ausstülpung 
der  Synovialmembran,  welche  zwischen  den  Fasern  der  Kapsel- 
bänder nach  aussen  treten,  für  sich  der  Sitz  einer  vermehrten  Flüs- 
sigkeitsansammlung waren  und  eine  nicht  unerhebliche  Grösse  er- 
reichten. Solche  Hernien  kommen  am  häufigsten  an  den  Knie-, 
Hand-  und  Ellenbogengelenken  vor  (Billroth). 

Die  Arthritis  chronica  purulenta  ist  meist  eine  Folge  acu- 
ter hämatogener  oder  traumatischer  oder  fortgeleiteter  Entzündung, 
kann  sich  indessen  auch  zu  anderen  chronischen  Entzündungen, 
z.  B.  zu  chronischer  Gelenktuberculose  hinzugesellen.  Das  Gelenk  ist 
dabei  mit  Eiter  gefüllt,  die  Kapselbänder  und  die  Synovialmem- 
bran infiltrirt,  mit  eitrig  fibrinösen  Massen  belegt.  Im  Knorpel  pflegen 
sich  früher  oder  später  Trübung,  Zerfaserung,  Zerfall  und  Nekrose 
einzustellen.  Weiterhin  kann  auch  das  angrenzende  Knochenmark 
vereitern,  vorauf  Caries  und  Nekrose  der  Knochenenden  eintreten. 
Auch  die  Gelenkkapsel  pflegt  stellenweise  zu  vereitern  und  in  der 
Umgebung  des  Gelenkes  bilden  sich  Abscesse.  Heilung  kann  unter 
Bildung  narbiger  Verwachsung  der  cariösen  Knochenenden  und  unter 
regenerativer  Knochenbildung  von  Seiten  des  Periostes  und  des  Kno- 
chenmarks erfolgen.  Es  bildet  sich  eine  bindegewebige  und  knöcherne 
Ankylose. 

Aehnlich  wie  Gelenke  können  auch  Sy narth rosen  ver- 
eitern und  später  durch  Narbengewebe  und  Knochengewebe  ersetzt 
werden. 

Die  Ursache  der  Eiterung  ist  stets  in  einer  mycotischen  Infection 
zu  suchen.  Chemisch  wirksame  Substanzen,  welche  Eiterung  verur- 
sachen, gelangen  nur  äusserst  selten  in  Gelenke. 

§ 658.  Die  Arthritis  chronica  ulcerosa  sicca  ist  eine  Ge- 
lenkerkrankung, welche  wesentlich  durch  eine  Auffaserung  und  Zer- 
klüftung (Fig.  380  l)  und  Usur  der  das  Gelenk  begrenzenden  Knor- 
pellagen characterisirt  ist.  Der  Auffaserung  geht  häufig  eine  ge- 
ringfügige Wucherung  der  Knorpelzellen  parallel,  doch  kann  die- 
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Fig.  330.  Arthritis  chronica  ulcerosa  sicca.  In  Beugestellung  fixirtes 
Gelenk  zwischen  der  I.  und  II.  Phalanx  des  Zeigefingers  (Polyarthritis  chronica  senilis). 
a Spongiosa,  b Corticalis,  c Knochenmark,  d Periost  der  I.  Phalanx,  a , e,  <2,  Die 

entsprechenden  Theile  der  II.  Phalanx,  t Durchschnitt  durch  den  Dorsaltheil  der  Ge- 
lenkkapsel. f Durchschnitt  durch  den  verdickten  Volartheil  der  Gelenkkapsel,  g Ver- 
grösserte  Gelenkzotten,  h Auf  den  Gelenkknorpel  sich  fortsetzender  Theil  der  Syno- 
vialmembran. i Gelenkhöhle,  h Unveränderter  Knorpel  der  Gelenkpfanne.  I An 
der  Oberfläche  aufgefaserter  und  zerklüfteter  Gelenkknorpel  des  Gelenkkopfes,  m Mit 
einem  Fortsatz  der  Synovialmembran  bedeckter  Knorpeldefect.  n Cariöse  Stelle  an 
der  Oberfläche  der  Corticalis  der  II.  Phalanx,  o Neugebildete  Markräume  im  Knor- 
pel. Mit  Spiritus  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Pikrocarmin  gefärbtes,  in 
Canadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.  Vergr.  5,5. 

selbe  vollkommen  fehlen.  Meist  sind  die  dem  Drucke  besonders 
ausgesetzten  Theile  am  stärksten  usurirt,  doch  können  sich  die  Ver- 
änderungen über  die  ganze  Knorpeloberfläche  erstrecken.  Am  Rande 
der  Gelenkfläche  sind  die  Knorpel  nicht  selten  durch  die  wuchernde 
Synovialis  zum  Schwunde  gebracht,  d.  h.  es  geht  der  Knorpel  am 
Rande  in  Gallert-  oder  in  Bindegewebe  über.  Bei  weit  vorgeschrit- 
tener Erkrankung  ist  der  grössere  Theil  des  Gelenkknorpels  zerstört 
und  es  kann  auch  der  blosgelegte  Knochen  in  erheblicher  Ausdeh- 
nung ulceriren.  Zuweilen  erfolgt  auch  eine  Auflösung  des  Knorpels 
vom  Knochenmark  (o)  aus,  doch  tritt  dies  gegenüber  den  anderen 
Veränderungen  vollkommen  zurück.  Nicht  selten  dagegen  treten 
gleichzeitig  mit  der  Knorpelusur  sclerotische  Verdickungen  der  Kap- 
selbänder (f)  und  Vergrösserung  der  Synovialfalten  und  Zotten  (g) 
auf,  welche  unter  Umständen  zu  Fixirung  der  betreffenden  Knochen 
in  dieser  oder  jener  Stellung  (Fig.  330),  zu  einer  capsulären  An- 
kylose führen.  Im  Gegensatz  dazu  kann  sich  das  Gewebe  ein- 
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zelner  Gelenkbänder  auch  auffasern  und  zerfallen.  Sowohl  im  dege- 
nerirenden  Knorpel,  als  auch  im  fibrösen  Kapselgewebe  und  in  den 
Bändern  können  Kalkablagerungen , sowie  amyloide  Degenerations- 
herde auftreten.  Ist  der  Knochen  blosgelegt,  so  kann  er  durch 
Apposition  vom  Marke  aus  sich  verdichten. 

Die  Erkrankung  kommt  vornehmlich  im  hohen  Alter  als  eine 
senile  Ernährungsstörung  vor  und  wird  dann  als  3Ialum  senile 
bezeichnet,  kann  indessen  auch  als  trophoneurotische  Ernährungsstö- 
rung sowie  als  Folge  rheumatischer  und  anderer  Entzündungen  auf- 
treten. 

Von  grossem  Interesse  ist,  dass  ähnliche  Veränderungen  auch  in 
vollständig  ruhig  gestellten  Gelenken  auftreten.  Der  Gelenkknorpel 
erleidet  einen  faserig  körnigen  Zerfall,  welcher  namentlich  an  jenen 
Stellen  auftritt,  die  keinem  Drucke  mehr  ausgesetzt  sind  (Reyher). 
Die  Synovialis  kann  dabei  am  Limbus  auf  die  Gelenkfläche  hinüber- 
wachsen  und  mit  dem  aufgefaserten  Knorpel  verschmelzen.  Werden 
an  lange  fixirt  gelegenen  Gelenken  Bewegungen  vorgenommen,  so  kön- 
nen die  Bänder,  welche  vollkommen  entspannt  waren  und  danach 
sich  verkürzten,  reissen  (Volkmann).  Es  werden  ferner  durch  die 
Bewegungen  die  auf  das  Gelenk  herübergewachsenen  Synovialfort- 
sätze gequetscht.  Die  Folgen  davon  sind  Blutungen  und  Entzün- 
dungen mit  serösem  Erguss. 

Am  häufigsten  erkranken  bei  der  senilen  Form  das  Hüftgelenk 
(Malum  coxae  senile),  sodann  die  Schulter-,  Ellenbogen-  und  Finger- 
gelenke, sowie  die  Patella,  bei  Tabes  dagegen  die  Knie-,  Schulter-, 
Hüft-  und  Ellenbogengelenke.  Bei  starker  Verkleinerung  der  Ge- 
lenkenden wird  die  Kapsel  relativ  zu  weit  und  die  dadurch  beweg- 
lich gewordenen  Knochen  können  sich  gegeneinander  verschieben 
(Deformationsluxation). 

Die  senile  Form  sowohl  als  die  rheumatischen  und  trophoneu- 
rotischen  Formen  sind  meist  mit  atrophischen  Zuständen 
an  den  Knochen  verbunden,  welche  mitunter  sehr  weit  gehen. 
Tritt  in  der  Nachbarschaft  der  Gelenke  eine  starke  periphere  Re- 
sorption (Fig.  330  n)  ein,  und  sind  zugleich  die  Kapselbänder  ver- 
dickt, so  erscheint  das  Gelenk  aufgetrieben  oder  knotig  verdickt, 
eine  Erscheinung,  welche  dazu  geführt  hat,  diese  Erkrankung  der 
Arthritis  nodosa  zuzuzählen.  Befällt  die  Atrophie  auch  die 
Wirbelkörper  und  die  Tntervertebralscheiben,  so  kommen  Verkrüm- 
mungen der  Wirbelsäule  zu  Stande  und  zwar  am  häufigsten  ky- 
photische.  Es  hat  dies  seinen  Grund  darin,  dass  die  Wirbelkörper 
stärker  zu  atrophiren  pflegen  als  die  Bogen. 

Die  als  Arthritis  chronica  (lcformans  bezeichnete  Gelenk- 
erkrankung ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  neben  degenerativen  Vor- 
gängen am  Knorpel  und  Knochen  hyper plastische  Wuchc- 
rungsprocesse  in  einer  Ausdehnung  auftreten,  welche  der  gan- 
zen Aflection  ein  charakteristisches  Gepräge  geben. 

Die  Veränderungen  des  Knorpels  bestehen  auch  hier  in 
einer  Zerfaserung  (Fig.  331  ccj)  und  Zerklüftung  ( d ) der  oberfläch- 
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Fig.  331.  Arthritis  chronica  deformans.  Durchschnitt  durch  den 
Gelen  kknorpel  des  Femur  köpfe  s.  a Hyaliner  Knorpel,  b Hyaliner  Knorpel 
mit  gewucherten  Knorpelzellen,  c Cj  Aufgefaserte  Knorpeloberfläche,  cl  Zerklüftungs- 
stellen im  Knorpel,  e e % Erweichungshöhlen  im  Knorpel,  f Zellreicher  Knorpel  mit 
gleichmässig  vertheilten  Zellen.  y yt  Neugebildete  Markräume,  h Neugebildetes, 
! altes  Knochengewebe,  k Alte  Markräume.  I Resorptionsstelle  mit  Ostoklasten.  In 
Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Ilämatoxylin 
und  G'armin  gefärbtes,  in  Glycerin  eingelegtes  Präparat.  Vergr.  40. 
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liehen  Knorpelschichten,  zu  der  sich  meist  noch  ausgebreitete  Er- 
weichungsprocesse  fecj,  welche  zur  Bildung  von  Erweichungshöhlen 
führen,  in  den  tiefen  dem  Knochen  nahe  gelegenen  Schichten  des 
Gelenkknorpels  hinzu  gesellen.  Neben  diesen  degenerativen  Pro- 
cessen besteht  gleichzeitig  eine  Wucherung  ( b ),  welche  viel  erheb- 
licher ist,  als  bei  der  ulcerösen  Arthritis  und  häufig  zu  bedeuten- 
der knotiger  Verdickung  des  Knorpels  führt. 

Die  in  der  Tiefe  gelegenen  Erweichungshöhlen  werden  früher  oder 
später  von  gefässhaltigem  Markgewebe  (g  gx),  welches  vom  Knochen 
aus  hineinwächst,  mit  Beschlag  belegt.  Häufig  wird  auch  der  Ge- 
lenkknorpel direct  von  gefässhaltigem  Markgewebe  durchwachsen. 
Ist  der  Gelenkknorpel  in  seiner  tiefen  Schicht  von  Markräumen 
durchzogen,  so  pflegen  sich  die  dazwischen  stehen  gebliebenen  Knor- 
pelbalken in  osteoides  Gewebe  ( h ) und  schliesslich  in  kalkhaltiges 
Knochengewebe  umzuwandeln.  Zuweilen  treten  in  den  osteoiden  Bal- 
ken wieder  Knorpelwucherungen  auf  und  bilden  knollige  Excrescen- 
zen , welche  in  die  Markräume  hineinragen. 

Während  dies  am  Knorpel  geschieht,  geräth  auch  das  Gewebe 
der  Gelenkkapsel  in  Wucherung.  Die  Kapselbänder  und  die 
Synovialmembranen  verdicken  sich,  die  Gelenkfalten  und  Zotten  ver- 
grössern  sich  und  wachsen  mehr  und  mehr  in  die  Gelenkhöhle  hinein. 
Unter  Umständen  gewinnt  die  Innenfläche  der  Synovialmembranen  ein 
vollkommen  zottiges  Aussehen.  Nehmen  später  die  Zotten  Fett  in 
sich  auf,  so  kann  sich  jene  Bildung  entwickeln , welche  bereits  in 
§ 651  als  Lipoma  arborescens  erwähnt  worden  ist.  Zuweilen  bil- 
den sich  in  der  Synovialmembran,  namentlich  in  deren  Zotten  Knor- 
pelherde von  Erbsen-  bis  Haselnussgrösse,  welche  zum  Theil  ver- 
knöchern. Lösen  sich  dieselben  von  ihrem  Mutterboden  ab,  so 
werden  sie  zu  freien  Gelenkkörpern. 

Am  Knochen  stellen  sich  hauptsächlich  regressive  Verän- 
derungen, namentlich  Resorptionsprocesse  (Z)  ein,  welche  zu 
einem  lacunären  Schwund  der  Knochenbalken  führen.  Nicht  selten 
gehen  ganze  Balken  oder  Gruppen  von  solchen  (Fig.  332  g)  ver- 
loren, so  dass  der  Knochen  an  den  betreffenden  Stellen  einsinkt 
(Fig.  332 1c).  In  dem  aus  dem  Knorpel  neu  entstandenen  Knochen- 
gewebe (Fig.  331  h ) stellen  sich  nicht  selten  wieder  Zerfallspro-  j 
cesse  ein,  die  zur  Bildung  von  Erweichungshöhlen  in  den  betreffen- 
den  Balken  führen. 

Das  subchondral  gelegene  Knochenmark  (Fig.  331  k)  verliert 
gewöhnlich  zum  grossen  Theil  sein  Fett  vjjid  wird  zu  Gallertmark 
oder  zu  lymphoidem  Mark.  Bei  starkem  localem  Knocheuschwunde 
können  sich  kleinere  oder  grössere  gallertige  Bindege webs- 
herde  ohne  Knochenbalken  bilden.  In  andern  Fällen  tritt  nach 
dem  Knochenschwunde  eine  Auflösung  und  Verflüssigung  des  Knochen- 
markes ein,  so  dass  Cysten  entstehen.  Das  an  die  Cysten  an- 
grenzende Gewebe  pflegt  sich  später  etwas  zu  verdichten  und  pro- 
ducirt  nicht  selten  auf  metaplastischem  Wege  mehr  oder  weniger 
zahlreiche  Knochenbälkchen. 
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Die  beschriebenen  mannigfaltigen  Veränderungen  an  den  Ge- 
lenkenden oder  Gelenkkapseln  führen  im  Verlaufe  von  Jahren  zu 
sehr  erheblichen  Verunstaltungen  der  Gelenkenden. 

Die  Knorpel  Wucherungen  mit  nachfolgender  Ossification 
treten  namentlich  an  der  Peripherie  des  Gelenkkopfes  und  der 
Pfanne  auf  und  bilden  am  Rande  des  ersteren  knollige  Wülste 
(Fig.  332  ij),  während  sie  die  Pfanne  allseitig  oder  einseitig  mit 
einem  Limbus  ( h ) umgeben,  durch  welchen  dieselbe  eine  nicht  un- 
erhebliche Vergrösserung  erfahren  kann.  Mitunter  brechen  einzelne 


Fig.  332.  Polyarthritis  chronica  deformans.  Durchschnitt  durch  das 
I.  Gelenk  des  Zeigefingers  einer  alten  Frau,  a Diaphyse  der  II.  Phalanx,  b Gelenkkopf 
der  II.  Phalanx,  c Dorsaler,  cx  c2  volarer  Theil  der  Gelenkhöhle,  d Dorsal  gelegener 
Theil  der  Corticalis  der  I.  Phalanx  mit  zahlreichen  Resorptionsgruben,  e Volarer  Theil 
der  Corticalis  der  I.  Phalanx.  / Gelenkpfanne  der  I Phalanx,  (j  Defect  in  der  Cor- 
ticalis der  I.  Phalanx  h Neugebildeter  Knochen  am  dorsalen  Rande  der  Gelenk- 
pfanne. i i'j  Neugebildeter  Knochen  zu  beiden  Seiten  des  Gelenkkopfes,  k Einge- 
sunkener Theil  der  Gelenkpfanne.  L I,  Reste  des  Gelenkknorpels,  m m,  Bindege- 
webige Bedeckung  der  Gelenkflächen,  n Gelenkkapsel,  o Mit  Bindegewebe  aus- 
gekleideter oberflächlicher  Defect  im  Gelenkkopf,  p px  p2  Periost.  q Foramen 
nutritium  mit  der  eintretenden  Arterie.  Mit  Müller’scher  Flüssigkeit  und  Alcohol 
gehärtetes,  mit  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  neutralem  Karmin  gefärbtes,  in  Kannda- 
balsam  eingeschlossenes  Präparat.  Vergr.  6. 
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Wülste  ab  und  bilden  freie,  aus  Knorpel  und  Knochen  bestehende 
Gelenkkörper. 

Die  innern  Theile  des  Gelenkkopfes,  welche  dem  Drucke  und 
der  Reibung  stärker  ausgesetzt  sind,  erleiden  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  eine  Abflachung,  die  Pfanne  dagegen  eine  Ausweitung. 

Alle  diese  Veränderungen  können  sowohl  bei  Verlust  als  bei 
Erhaltung  des  Gelenkknorpels  Vorkommen  und  beruhen  in  letzterem 
Falle  auf  einem  subchondralen  Knochenschwund  (Fig.  332  g),  zufolge 
welchem  der  Knorpel  ( k ) einsinkt.  Ist  der  Knorpel  durch  Zerfaserung 
und  Zerfall  verloren  gegangen,  so  kommt  natürlich  der  Knochen  zu  Tage 
und  zwar  zunächst  derjenige,  welcher  sich  aus  dem  Knorpel  neu  gebil- 
det hatte.  Derselbe  ist  häufig  sehr  dicht  und  macht  wenigstens  stellen- 
weise den  Eindruck  einer  compacten  elfenbeinernen  Knochensubstanz. 
Bleibt  das  betreffende  Glied  noch  beweglich,  so  wird  durch  die 
ausgeführten  Bewegungen  die  Oberfläche  des  Gelenkkopfes  oft  glatt 
polirt  oder  erhält,  falls  die  Bewegungen  nur  in  einer  Ebene  er- 
folgten, parallel  gerichtete  Rinnen.  Die  Gelenkpfanne  zeigt  dabei 
die  entsprechenden  Veränderungen. 

Gelangen  nach  Usur  der  oberflächlichen  Lagen  subchondral  ge- 
legene Erweichungscysten  an  die  Oberfläche,  so  werden  mehr  oder 
minder  umfangreiche  Gruben  (o)  sichtbar.  Die  vom  Knorpel  ent- 
blössten  Knochentheile  können  vom  Rande  her  von  der  Synovialmem- 
bran ( m ) überdeckt  werden,  doch  bleibt  diese  Bedeckung  da,  wo 
stärkere  Reibung  bei  der  Bewegung  erfolgt,  aus.  An  dem  frei- 
liegenden Knochen  kann  sich  unter  Umständen  Knochenapposition 
vom  Mark  aus  einstellen. 

Sowohl  die  Knochenneubildung  als  der  Knochenschwund  er- 
reichen oft  ganz  bedeutende  Grade,  so  dass  auch  die  Verunstaltung 
der  Gelenkenden  die  denkbar  grössten  werden.  So  kann  z.  B.  der 
Kopf  des  Oberschenkels  ganz  verloren  gehen.  Entstehen  zugleich 
mit  dem  innern  Knochenschwund  an  der  Peripherie  des  Kopfes 
Knocheuwucherungen,  so  können  diese  einen  neuen  Gelenkkopf  bil- 
den, der  dann  nahezu  ohne  Hals  dem  Schafte  des  Femur  aufsitzt. 
Häufiger  noch  ist  eine  starke  Abflachung  und  Verbreiterung  des 
Femurkopfes  und  des  Schenkelhalses.  In  seltenen  Fällen  wird  der 
Kopf  auch  wohl  kegelförmig,  wobei  die  Spitze  des  Kegels  der  Au- 
satzstelle  des  Ligamentum  teres  entspricht. 

Alle  Gelenkdifformitäten , welche  bei  Arthritis  deformans  auf- 
treten,  zu  beschreiben,  ist  unmöglich.  Es  ist  indessen  nicht  schwer, 
sich  die  verschiedenen  möglichen  Veränderungen  selbst  zu  construi- 
ren.  Allen  ist  gemeinsam , dass  sie  durch  Kuochenschwund  an 
der  einen  und  Knochenapposition  an  der  anderen  Stelle  entstehen. 
Bald  überwiegt  das  erstere,  bald  das  letztere  und  danach  gestal- 
tet sich  auch  der  Effect  des  ganzen  Processes. 

Durch  die  Formveränderung  an  den  Gelenkenden  wird  die  Be- 
weglichkeit der  in  Gelenkverbindung  stehenden  Knochen  oft  mehr 
und  mehr  eingeschränkt.  In  der  Schulter  und  im  Hüftgelenk  z.  B. 
kann  sie  auf  eine  Ebene  reducirt  und  schliesslich  ganz  aufgeho- 
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ben  werden,  so  dass  man  von  einer  Deformationsankylose 
sprechen  kann. 

Das  fixirte  Glied  nimmt  dabei  sehr  verschiedene  Stellungen 
ein.  Die  Finger  werden  theils  in  Flexion , theils  in  Hyperexten- 
sion mit  mehr  oder  minder  erheblichen  seitlichen  Abbiegungen  fest- 
gestellt. Begünstigt  wird  dieselbe  durch  die  Verdickung  der  Kap- 
sel und  der  Synovialmembran. 

Mitunter  hat  die  Difformirung  der  Gelenkflächen  auch  eine  all- 
mählich eintretende  Lageveränderung  der  Knochen  zur  Folge,  welche 
als  Deformationsluxation  bezeichnet  wird. 

Die  Arthritis  deformans  kommt  am  häufigsten  am  Hüftgelenk 
und  am  Kniegelenk  vor,  kann  indessen  an  allen  Gelenken  auftreten 
und  ist  auch  am  Schulter-  und  dem  Ellenbogengelenk  nicht  selten. 
Die  Erkrankung  kann  ferner  auch  an  den  Synarthrosen,  namentlich 
an  den  Intervertebralscheiben  auftreten  und  wird  dann  als  Spon- 
dylitis deformans  bezeichnet.  Da  auch  hier  Wucherungen  mit 
nachfolgender  Verknöcherung  sich  einstellen,  so  können  die  Wirbel 
durch  Knochenspangen,  welche  sich  namentlich  an  der  Vorderseite 
der  Wirbelsäule  entwickeln,  untereinander  in  feste  unbewegliche 
Verbindung  gesetzt  werden.  . Stellt  sich  gleichzeitig  in  den  Wirbel- 
körpern eine  Knochenresorption  ein , durch  welche  die  Höhe  der- 
selben in  ungleicher  Weise  sich  ändert,  so  kommt  es  zu  erheblichen 
Verbiegungen  der  Wirbelsäule.  Am  häufigsten  geräth  dadurch  der 
Rumpf  in  eine  stark  nach  vorn  gebeugte  Haltung. 

Die  Arthritis  deformans  tritt  sowohl  als  eine  monoarticu- 
läre,  als  auch  als  eine  polyarticuläre  Erkrankung  auf. 
Die  monoarticuläre  entsteht  scheinbar  spontan  oder  aber  nach  ein- 
maligen (Gelenkfracturen)  oder  wiederholten  Traumen,  sowie  nach 
voraufgegangenen  infectiösen  Entzündungen  und  betrifit  sowohl 
grosse  als  kleine  Gelenke,  kommt  aber  häufiger  an  ersteren  vor. 

Im  Gegensatz  dazu  tritt  die  polyarticuläre  Form  am  häufigsten 
an  den  Finger-  und  Zehengelenken,  seltener  an  den  grossen  Ge- 
lenken auf.  Ueber  ihre  Ursache  lässt  sich  Bestimmtes  nicht  sagen. 
Die  deformirende  Arthritis  der  Finger  kommt  fast  nur  bei  Frauen 
und  im  höheren  Alter  vor,  doch  erscheint  es  fraglich,  ob  sie  alle 
mit  dem  Malum  senile  ohne  weiteres  identificirt  werden  dürfen. 
Da  sehr  oft  nervöse  Leiden  neben  der  Gelenkerkrankung  bestehen, 
so  ist  es  nicht  undenkbar,  dass  es  sich  bei  einem  Theil  der  Fälle  um 
trophische  Störungen  handelt. 

Zu  Beginn  stimmen  die  Veränderungen  mit  denjenigen  des 
Malum  senile  überein.  Die  später  eintretenden  Veränderungen  be- 
rechtigen aber  den  Process  anatomisch  der  Arthritis  deformans 
zuzuzählen.  Meist  bleibt  derselbe  auf  die  kleineren  Gelenke  be- 
schränkt, zuweilen  geht  er  indessen  auch  auf  grössere  Gelenke 
über. 

Durch  die  Schrumpfung  der  Kapsel  und  durch  die  oft  sehr  bedeu- 
tenden Verunstaltungen  der  Gelenkfläche  werden  die  Fingerglieder 
in  den  verschiedensten  Stellungen,  theils  in  starker  Flexion,  theils 


906  Pathologische  Anatomie  des  Knochensystemes. 

in  Hyperextension,  theils  in  seitlicher  Abbiegung  fixirt  (Fig.  332). 
Verwachsungen  der  Gelenkflächen  treten  dabei  nicht  ein. 

Durch  die  Verdickungen  der  Gelenkkapsel  und  der  Gelenkenden 
erscheinen  die  Gelenke  stark  verdickt,  und  es  wird  diese  Ver- 
dickung noch  durch  die  Atrophie  der  Knochen  besonders  stark 
hervorgehoben.  Man  bezeichnet  daher  die  Erkrankung  auch  als 
Arthritis  nodosa. 


Ich  habe  früher  geglaubt,  dass  bei  Arthritis  deformans  das 
Bubchondrale  Knochengewebe  Wucherungen  eingehen  und  Knorpel 
produciren  könne  und  habe  auch  kleine  Knorpelknötchen , welche 
ich  an  der  Oberfläche  subchondraler  Knochenbälkehen  fand,  als 
Wucherungsproducte  von  Knochenbälkehen  gedeutet.  Durch  neuere 
Untersuchungen  habe  ich  mich  überzeugt,  dass  diese  knorpeligen 
Wucherungen  nur  in  osteoiden  Bälkchen  auftreten,  welche  aus  dem 
Gelenkknorpel  zwischen  den  vordringenden  Markräumen  entstanden 
sind,  nicht  aber  im  alten  Knochen.  Sie  gehen  durch  Zerfall  bald 
wieder  zu  Grunde. 

Ueber  die  Benennung  der  verschiedenen  Formen  der  chroni- 
schen Arthritis  herrscht  leider  unter  den  Autoren  keine  Einigkeit. 
Ich  habe  mich  bei  der  Wahl  der  Namen  lediglich  an  die  anatomische 
Veränderung  gehalten  und  kann  auch  füf  eine  anatomische  Grup- 
pirung  darin  allein  das  Maassgebende  sehen.  Die  vom  neuesten 
Autor,  Waldmann  in  Uebereinstimmung  mit  Volkmann  vorgeschla- 
gene Eintheilung  vermag  ich  danach  nicht  anzunehmen.  Eine  Gruppi- 
rung  nach  der  Aetiologie  habe  ich  in  § 660  versucht. 

Literatur  über  Arthritis  chronica  sicca  ulcerosa , Arthritis  de- 
formans und  Arthritis  ankylopoetica  ( Polyarthritis  chronica):  Eckeb, 
Ueber  Abnutzung  und  Zerstörung  d.  Gelenkknorpel , Arch.  f.  phys. 
Heilk.  1843;  Vihchow,  sein  Arch.  4.  u.  47.  Bd. ; 0.  Weber,  ib. 
13.  Bd. ; Blezingeb,  Die  Spondylitis  deformans,  In.-Diss.,  Tübingen 
1864 ; Chabcot,  Leg.  c/in.  s.  I.  mal.  des  viei/lards , Paris  1866 ; 
Webnheb,  Beilr.  zur  Hennin,  d.  Krkhtn.  d.  Hüftgelenkes , Giessen 
1847 ; Schömann,  I).  Ma/um  corae  senile,  Jena  1851;  Gurlt.  Beilr. 
z.  path.  Anat.  d.  Gelenkkrankheiten , Berlin  1853;  Nüscheler, 
Zeitschr.  f.  rat.  Med.  1855 ; Samaran,  Ueber  d.  Ueränd.  d.  Ge/enk- 
knorp.  b.  chron.  Rheumatismus  und  Arthrit.  deform.,  In.-Diss.,  Ber- 
lin 1878;  Ziegler,  Virch.  Arch.  70.  Bd.;  Volkmann,  Handb.  d. 
Chir.  von  v.  Pit  ha  v.  Bi/Iroth  II,  Erlangen  1872;  Billroth,  Allg. 
chir.  Pathol.,  Berlin  1883;  Senator,  v.  Ziemssen's  Handb.  d.  spec. 
Path.  AI Jl;  Bkmak,  Deutsche  Elin.  1863;  Braun,  Beitr.  z.  Kennt n. 
d.  Spondylitis  def,  Hannover  1875;  Hüter,  Klinik  der  Ge/enkkrank- 
heiten,  Berlin  1876;  Busch,  Eu/enburg's  Real -Encyc/opädie;  Eiess, 
>/>■  V ; Dhachmann,  Aordiskt  med.  Arkiv  U ref.  im  Virrhow'schen 
Jahresbericht  1873;  Bhoden,  Deutsche  med.  JVochenschr.  1876; 
Weichselbaum,  Virch.  Arch.  55.  Bd.  und  Sitz.-Bc.r.  d.  IViener  Akad. 
LA  AI  1877;  Senator,  v,  Ziemssen's  Handb.  d.  spec.  Pathol.  XI 11; 


Arthritis  chronica  ankylopoetica.  007 

Gees,  ü.  Zeitsehr.  f.  Chir.  XVI ; Baudeleben,  Lehrb.  d.  C/u'r.,  II, 
Berlin  1880. 

Literatur  über  Gelenkveränderung  nach  chronischer  Ruhigstellung : 
Menzel,  v.  Langenbeck's  Arch.  XII-,  Volkmann,  Herl,  kt  in.  IVochen- 
schr.  1870-,  IIeyheb,  l).  Zeitschr.  j.  Chir.  UI  1873-,  Rüteb,  Klinik 
d.  Ge/enkkrankh.  1877. 

§ 659.  Die  Arthritis  chronica  ankylopoetica  ist  wesent- 
lich durch  zwei  Momente,  nämlich  durch  eine  Vascularisation  und 
bindegewebige  Umwandlung  des  Knorpels,  sowie  durch  eine  Ver- 
wachsung der  einander  gegenüberliegenden  Knorpelflächen  characte- 
risirt. 

Die  Erkrankung  kann  solitär  auftreten  und  ist  dann  entweder 
die  Folge  voraufgegangener  acuter  exsudativer  Entzündungen  oder 
aber  ein  Endstadium  chronischer  destructiver  Entzündungsprocesse, 
wie  sie  namentlich  durch  tuberculöse  Infection  verursacht  werden 
(§  662). 

In  ihrer  zweiten  Form  bildet  sie  die  hauptsächliche  anatomische 
Veränderung  jener  Erkrankung,  welche  als  Polyarthritis  rheu- 
matica  chronica,  zuweilen  auch  als  Arthritis  pauperum  bezeich- 
net wird.  Sie  ist  eine  Aöection,  welche  sich  an  acuten  Gelenkrheu- 
matismus anschliesst  oder  aber  schleichend  beginnt,  viele  Jahre 
d.  h.  bis  zum  Tode  dauert,  successive  die  verschiedenen  Gelenke 
befällt  und  in  seltenen  Fällen  sämmtliche  Gelenke  des  Körpers  in 
einen  pathologischen  Zustand  versetzt.  Ja  es  kommen  Fälle  vor, 
in  denen  sämmtliche  Gelenke  ankylosiren,  so  dass  alle  Extremitäten 
ganz,  oder  nahezu  ganz  unbeweglich  werden. 

Sind  in  einem  Gelenke  die  Veränderungen  noch  wenig  vorge- 
schritten, so  erscheint  die  Synovialmembran  etwas  stärker  als  ge- 
wöhnlich injicirt,  die  Gelenkzotten  vielleicht  etwas  vergrössert.  Die 
Oberfläche  der  Knorpel  ist  rauh,  aufgefasert,  oft  geradezu  in  eine  zähe 
filzige  Masse  umgewandelt.  Da  und  dort  bestehen  schon  Verwach- 
sungen der  einander  gegenüberliegenden  Knorpelflächen.  Es  enthält 
ferner  der  faserige  Knorpel  bereits  da  oder  dort  Blutgefässe. 

Mit  der  oberflächlichen  Veränderung  geht  frühzeitig  eine  Mark- 
raumbildung in  den  tieferen  Schichten  des  Knorpels  parallel,  welche 
von  den  Markräumen  des  subchondral  gelegenen  Knochens  aus  erfolgt 
und  durch  eine  reichliche  Vascularisation  ausgezeichnet  ist.  Das  Mark- 
gewebe selbst  trägt  meist  den  Character  eines  Schleimgewebes  oder 
eines  oedematösen  Bindegewebes.  Der  zwischen  dem  Markraum  ge- 
legene Knorpel  ist  da  oder  dort  in  osteoides  Gewebe  oder  iu  Knochen- 
gewebe  umgewandelt. 

Die  Veränderungen  haben  in  mancher  Hinsicht  Aehnlichkeit 
mit  denjenigen  der  Arthritis  deformans,  doch  besteht  ein  wesent- 
licher Unterschied  darin,  dass  Knorpelwucherung  nur  in  geringem 
Grade  eintritt  und  dass  die  Knorpel  Veränderung  an  der  Ober- 
fläche sich  weniger  als  ein  Zerfall  als  vielmehr  als  eine  Umwand- 
lung in  Bindegewebe  darstellt. 
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Dem  entsprechend  erhält  auch  der  zerfasernde  Knorpel  früh- 
zeitig Blutgefässe,  welche  theils  aus  der  Synovialmembran  stammen 
und  vom  Limbus  hiniiberwachsen  oder  von  angelagerten  und  mit  dem 
Knorpel  verwachsenen  Gelenkzotten  herrühren,  theils  aus  dem  sub- 
chondralen Knochenmark  kommen  und  sich  durch  den  Knorpel 
durchdrängen.  Ist  der  Knorpel  einmal  da  oder  dort  von  gefäss- 
haltigen  Markräumen  durchzogen,  so  macht  die  bindegewebige  Me- 
taplasie der  oberflächlichen  Lagen  und  die  Verwachsung  der  sich 
gegenüberliegenden  Theile  rasch  Fortschritte  und  wird  durch  Ge- 
fässe,  welche  herüber  und  hinüber  wachsen,  aufs  beste  unterstützt. 
Dazu  kommt,  dass  auch  Gelenkzotten  von  den  Seiten  bis  über  die 
Gelenkfläche  wachsen  und  sich  mit  beiden  Gelenkflächen  verbinden. 

Durch  alle  diese  Veränderungen  kommt  es  nach  einiger  Zeit 
zu  bindegewebiger  Ankylose  des  Gelenkes,  die  um  so  fester 
wird,  je  reichlicher  die  Verwachsungen  sind.  Anfänglich  ist  die  Ge- 
lenkhöhle nur  von  einigen  vascularisirten  Strängen  durchzogen,  spä- 
ter wird  die  Gelenkhöhle  auf  einige  kleine  Synovia  haltige  Höhlen 
(333  i ) reducirt,  indem  die  in  Bindegewebe  umgewandelten  Theile 
des  Knorpels  (fh)  zu  einer  compacten  Masse  verwachsen.  Wie 
weit  dabei  noch  Knorpeltheile  (gg^  erhalten  sind,  hängt  natürlich 


Pig.  333.  Schnitt  aus  einer  Ankylose  des  Tibiotarsalgelenkes  bei 
Polyart hritis  rhoumaticu  chronica,  a Spongiosa  der  Tibia,  b Spongiosa 
iles  Astragalus.  c Cj  Neugcbildctes  Knochongewebe.  d ln  Bildung  begriffenes  Kno- 
chongewebe.  c Pettfroies  gefiiss-  und  zcllreichcs  Knochenmark.  f Aus  dem  Gelenk- 
kuorpel  enstandenes  gefiisslmltiges  Bindegewebe.  gyl  Beste  des  Gelenkknorpels,  h Pa- 
seriges  Gewebe  mit  Knorpelzellen,  i Best  der  Gelenkhöhle.  Mit  Miiller’scher  Flüs- 
sigkeit und  Alkohol  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Haematoxylin  und 
Curinin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingelegtes  Präparat.  Vergr.  12. 
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von  dem  Stadium,  in  dem  sich  der  Process  befindet,  ab.  Im  Laufe 
von  Monaten  und  Jahren  kann  successive  der  ganze  Knorpel  ver- 
loren gehen,  wobei  er  entweder  zunächst  zu  Faserknorpel  (h)  wird 
oder  sich  direct  in  Bindegewebe  umwandelt. 

Bei  weit  vorgeschrittener  Erkrankung  ist  der  Ort,  an  dem  früher 
ein  Gelenk  sass,  lediglich  noch  durch  eine  Bindegewebslage  ange- 
geben, und  in  den  letzten  Stadien  schwindet  auch  diese  noch  und 
macht  einem  Gewebe  Platz,  das  nur  wenig  oder  gar  nicht  von 
dem  übrigen  spongiösen  Knochengewebe  sich  unterscheidet. 

Schon  in  den  frühen  Stadien  des  Processes  kann  sich  neben 
der  bindegewebigen  Metaplasie  und  der  Markraumbildung  eine  Kno- 
chenneubildung (cc,)  im  Knorpel  einstelleu,  welche  an  der  Grenze 
gegen  die  Spongiosa  beginnt  und  allmählich  nach  der  Gelenkhöhle 
fortschreitet.  Nach  Eintritt  der  fibrösen  Ankylose  erstreckt  sich 
die  Knochenneubildung  auch  auf  die  fibröse  Verbindung  zwischen 
den  Knochen,  so  dass  schliesslich  eine  knöcherne  Vereinigung  der 
Gelenkenden  eintritt.  Gleichzeitig  oder  auch  erst  später  nimmt 
das  nunmehr  als  Markgewebe  fungirende  Bindegewebe  Fett  auf 
und  wird  dadurch  dem  übrigen  fetthaltigen  Knochenmark  gleich. 
Es  gibt  Fälle,  in  welchen  durch  diese  Processe  das  Gelenk  so 
vollständig  durch  Knochen  substituirt  wird,  dass  die  Stelle,  wo  das- 
selbe lag,  kaum  mehr  wieder  zu  erkennen  ist. 

§ 660.  Aus  dem  in  § 657 — § 659  Mitgetheilten  ergibt  sich,  dass 
die  einzelnen  der  aufgestellten  anatomischen  Formen  der  Arthritis 
grösstentheils  keine  einheitliche  Aetiologie  haben,  dass  vielmehr 
eine  besondere  Form  durch  verschiedene  Ursachen  entstehen  und 
dass  eine  bestimmte  Schädlichkeit  verschiedene.  Formen  der  chro- 
nischen Arthritis  zur  Folge  haben  kann. 

Die  senile  Arthritis  tritt  am  häufigsten  in  jener  anatomi- 
schen Form  auf,  welche  als  Arthritis  chronica  ulcerosa  sicca  bezeich- 
net ist,  kann  indessen  auch  zu  Veränderungen  führen,  welche  der 
Arthritis  deformans  zukommen.  Letzteres  kommt  namentlich  in 
jenen  Fällen  vor,  in  denen  die  Erkrankung  polyarticulär  über  einen 
grossen  Theil  des  Skeletes  oder  über  das  ganze  Skelet  verbreitet 
auftritt.  Die  Erkrankung  macht  weniger  den  Eindruck  einer  Ent- 
zündung als  vielmehr  einer  Ernährungsstörung. 

Die  traumatische  Arthritis,  welche  sich  in  keiner  Weise 
mit  einer  Infection  complicirt,  kann  in  sämmtlichen  aufgeführten 
Formen  auftreten,  doch  ist  sie  am  häufigsten  eine  chronische  seröse 
Synovitis  oder  eine  Arthritis  deformans.  Usuren  entstehen  am  ehe- 
sten dann,  wenn  das  Trauma  in  einem  anhaltenden  Druck  und  einer 
beständig  eingehaltenen  abnormen  Lage  eines  Gliedes  gegeben  ist. 
Verwachsungen  treten  am  ehesten  nach  Verwundung  des  Gelenkes 
mit  Blutergüssen  und  nach  Reponirung  von  Luxationen  ein,  die  Ar- 
thritis deformans  dagegen  nach  Gelen kfractureu. 

Die  infectiöse  Arthritis  beginnt,  wenn  von  der  Tubercu- 
lose  abgesehen  wird,  als  seröse  oder  eitrige  Synovitis,  an  welche 
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sich  alle  aufgeführten  anatomischen  Gelenkveränderungen  anschlies- 
sen  können.  Die  deformirende  Arthritis  stellt  sich  am  ehesten  dann 
ein,  wenn  die  Entzündung  zu  keiner  Zeit  einen  ulcerösen  Character 
trug.  Bindegewebige  Umwandlung  des  Knorpels  und  fibröse  oder 
knöcherne  Ankylosen  schliessen  sich  häufig  an  ulceröse  Zerstörungen 
von  Knorpel,  Knochen  und  Kapselgewebe  au,  können  sich  indessen 
auch  zufolge  leichter  zu  keiner  Zeit  destructiver  „rheumatischer^ 
Entzündung  einstellen.  Im  ersten  Falle  bilden  die  Veränderungen 
einen  Heilungsvorgang,  der  früher  oder  später  einen  Abschluss  er- 
reicht. Die  Gelenkerkrankung,  welche  als  Polyarthritis  rlieu- 
liiatica  chronica  bezeichnet  wird,  ist  dagegen  ein  progressiver 
Process,  bei  welchem  die  Gelenkveränderungen  bis  zum  Tode  zu- 
nehmen. Sie  fällt  fast  ganz  mit  der  als  Arthritis  chronica  anky- 
lopoetica  bezeichneten  anatomischen  Form  zusammen,  doch  ist  es 
nicht  unmöglich,  dass  ihr  auch  Veränderungen  zukommen,  die  ana- 
tomisch der  Arthritis  deformaus  angehören. 

Die  trophoneurotischen  Arthropathieen  werden  besonders 
bei  Tabes  dorsualis,  Poliomyelitis  anterior,  einfacher  Atrophie  der 
Vorderhörner,  Compressionsdegeneration  und  Zertrümmerung  des 
Rückenmarkes  und  nach  Nervendurchschneidung  beobachtet.  Bei  Ta- 
bes treten  sie  vornehmlich  am  Knie-,  Hüft-,  Schulter-  und  Ellenbogen- 
gelenk, seltener  an  den  Hand-,  Fuss-  und  Fingergelenken  auf  und 
sind  durch  rasch  verlaufende  Zerstörung  der  Gelenkenden  charac- 
terisirt. 

An  den  Synovialmemhranen  und  den  Gelenkbändern  kommen 
sowohl  Verdickungen  als  ulceröse  Zerstörungen  vor.  Häufig  treten 
dabei  seröse  Ergüsse  in’s  Gelenk  und  Schwellung  des  periarticu- 
lären  Gewebes  auf.  Auch  können  plötzlich  Spontanluxationen  ein- 
treten.  Wie  weit  bei  Genese  einer  Veränderung  nervöse,  wie  weit 
traumatische  Einflüsse  in  ursächlicher  Beziehung  stehen,  bleibt  noch 
zu  entscheiden.  Dass  vielleicht  die  Polyarthritis  deformans  der 
Finger  hierher  gehört,  wurde  bereits  erwähnt. 

Die  Arthritis  urica  ist  die  Folge  einer  meist  ererbten 
constitutioneilen  Krankheit , bei  welcher  zu  Zeiten  das  Blut  und 
die  Gewebssäfte  eine  abnorme  Beschaffenheit  besitzen.  Das  Ge- 
lenkleiden beginnt  mit  einem  Erguss  einer  hellen  Flüssigkeit  (Gar- 
rod)  in  dem  das  Gelenk  zusammeusetzenden  Gewebe,  worauf  dann 
krystalliuische  Abscheidungen  (vcrgl.  § 643,  Fig.  315)  ausfallen.  Sie 
bestehen  aus  harnsaurem  Natron,  Verbindungen  der  Harnsäure  mit 
Kalk,  Magnesia  und  Ammoniak,  Kochsalz,  kohlensaurcm  und  phos- 
phorsaurem Kalk  und  Hippursäure  und  bilden  kreidige  mörtelartige 
Massen.  Am  häufigsten  liegen  die  Ablagerungen  in  den  Kapseln  und 
der  Grundsubstanz  des  Gelenkknorpels  und  in  den  Gelenkbändern. 
Nach  längerer  Dauer  des  Processes  finden  sie  sich  auch  im  Periost, 
im  Knochen  und  in  der  Umgebung  des  Gelenkes,  namentlich  in  den 
angrenzenden  Sehnen , Schleimbeuteln  etc. 

Die  Ablagerungen  erfolgen  meist  aufallsweise  und  führen  zu  einer 
lebhaften  reactiven  Entzündung  der  betreffenden  Gewebe,  welche  zu 
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Beginn  durch  Hyperämie  und  oedematöse  Schwellung  der  bindegewe- 
bigen Bestandtheile,  sowie  auch  der  Umgebung  der  Gelenke  und  der 
darüber  gelegenen  Haut  characterisirt  sind.  Nach  öfterer  Wieder- 
holung der  Anfälle  stellen  sich  Zerfaserung  und  Usur  des  Knorpels, 
Verdickung  der  Synovialmembran  und  bleibende  Schwellung  des 
periarticulären  Gewebes  ein.  Letztere  bilden  die  Toplii  oder 
Gichtknoten  und  enthalten  kreidige  Einlagerungen.  Bei  sehr  weit 
vorgeschrittener  Erkrankung  stellen  sich  an  den  incrustirten  Ge- 
lenkenden umfangreiche  Knorpel-  und  Knochen-Usuren  ein  und 
um  die  periarticulären  Ablagerungen  entsteht  eine  mit  Entzündung 
verbundene  Gewebserweichung , welche  zur  Bildung  von  Höhlen 
führt,  die  mit  Urat-Concrementen  und  Eiter  gefüllt  sind  und  schliess- 
lich nach  aussen  durchbrechen. 

Die  Erkrankung  tritt  vorzugsweise  an  den  kleinen  Gelenken 
der  Hand  und  des  Fusses  auf,  kann  indessen  sämmtliche  Gelenke 
befallen. 

Literatur  über  neurotische  Arthropathieen : Chaecot  , Arch.  de 

phys.  I,  1868  und  klin.  Vorträge  über  Kranich,  d.  Nervensystems,  II; 
Benedikt,  I).  Arch.  f.  klin,  Med.  AI;  Blum,  Oes  arlhropath.  d’orig. 
nerv.,  Paris  1815;  Bbamwell,  Die  Krankheiten  des  Rückenmarkes, 
Wien  1883 ; Westphal,  Bert.  klin.  Woehenschr.  1881 ; P.  Bbuns, 
ebenda  1882 ; Talamon,  Des  /es.  os.  et  articul.  Hees  aux  mal.  d.  syst, 
nerv.,  Revue  mens;  II,  1878;  Hitzig,  Virch.  Arch.  48.  Bd.;  Koch, 
ib.  13.  Bd.  und  v.  Langenbeck's  Arch.  XXI11;  Senatoe,  Bert.  klm. 
Woehenschr.  1872;  Stbümpell,  Arch.  f.  Psych.  XII,  1882. 

Literatur  über  gichtische  Arthritis : Gabbod,  Die  Natur  und  Be- 
handlung der  Gicht  und  der  rheumatischen  Gicht,  Wiirzburg  1861 ; 
Chaecot,  Gaz.  des  hop.  1866  u.  1867 ; Bbaun,  Beitr.  z.  e.  Mono- 
graphie der  Gicht,  Wiesbaden  1860;  Huetee,  Klinik  der  Ge/enk- 
krankh.  1876;  Melden,  A trealise  on  gout  rheumatisme  and  rheum. 
gouf , London  187 3 ; Vibchow,  sein  Arch.  44.  Bd.;  Senatoe,  v.  Ziemssen's 
Handb.  d.  spec.  Path.  XIII;  Lancebeaux,  Atlas  d'anatomie  palhol., 
Paris  1871;  Ebstein,  Die  Natur  und  die  Behandlung  der  Gicht,  Wies- 
baden 1882;  Huetee,  Klinik  d.  Gelenkkrankh.  1876. 

§ 661.  Die  Tuberculose  des  Knoehensystemes  kann  so- 
wohl im  Knochenmark  als  im  Periost  oder  in  irgend  einem  der  die 
Gelenke  und  Synarthrosen  bildenden  Gewebe  beginnen  und  ist  die 
häufigste  und  zugleich  auch  die  verderblichste  Knochenerkrankung. 

Am  häufigsten  tritt  sie  bei  jüngeren  Individuen  auf,  kann  in- 
dessen auch  noch  in  hohem  Alter  sich  einstellen.  In  den  meisten 
Fällen  dürfte  die  Infection  auf  dem  Blutwege  erfolgen,  doch  sind 
auch  Fälle  denkbar,  in  welchen  die  Bacillen  durch  die  Lymphbahnen 
dem  Knochensystem  zugeführt  werden  oder  aus  benachbarten  Her- 
den in  die  Knochen  hinein  gerathen. 

Der  Beginn  der  Tuberculose  ist  durch  die  Bildung  eines 
Entzündungsherdes,  zuweilen  wohl  auch  mehrerer  Herde  gegeben, 

Ziegler,  Lehrl).  <1.  path.  Aiiat.  11.  Thl.  3.  Aufl.  58 
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welche  anatomisch  meistens  durch  Bildung  von  Tuberkeln  (Fig.  ?>?Af) 
gekennzeichnet  sind.  Zuerst  erscheint  ein  röthlicher  oder  grau- 
rother  Granulationsherd,  in  welchem  nach  einiger  Zeit  graue  durch- 
scheinende, späterhin  auch  undurchsichtige,  gelblich  weisse  Knöt- 
chen sichtbar  werden  können.  Sitzt  der  primäre  tubereulöse 
Herd  im  Innern  eines  Knochens,  z.  B.  in  einem  Wirbelkör- 
per oder  in  einem  Fusswurzelknochen  oder  in  der  Diaphyse  oder 
Epiphyse  eines  grossen  Röhrenknochens  und  liegt  er  dabei  cen- 
tral und  entfernt  von  einem  Gelenk,  so  können  sich  die  weiteren 
Veränderungen  eine  Zeit  lang  ohne  Betheiligung  des  Periostes  und 
der  Gelenke  abspielen. 

Am  Orte  des  tuberculösen  Granulationsherdes  stellt  sich  stets 
eine  lacunäre  Knochenresorption  (Fig.  334  d ) ein,  während 


Fig.  334.  Pungöse  Granulation  mitTuberkeln  aus  der  Spongiosa 
des  Calcaneus.  a Fetthaltiges  Knochenmark,  b Blutgefässe,  c Knochenbalken. 
d Osteoklasten,  e Granulationsgewebe,  f Tuberkel  innerhalb  des  Granulationsge- 
webes. g Isolirter  Tuberkel.  Mit  MUller’scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes, 
in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxylin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlosse- 
nes Präparat.  Vergr.  60. 


der  tuberculöse  Entzündungsherd  früher  oder  später  in  seinen  cen- 
tralen Theilen  der  Verkäsung  verfällt.  Sind  in  dieser  Zeit  die 
Knoclienbälkchen  noch  nicht  zerstört,  so  verfallen  sie  im  Verkäsungs- 
bezirke der  Nekrose. 

Der  einmal  entstandene  Herd  vergrössert  sich  durch  peripheres 
Randwachsthum,  sowie  durch  Auftreten  neuer  tuberculöser  Herde 
in  der  Nachbarschaft.  Je  rascher  dies  geschieht,  desto  eher  wer- 
den sich  grössere  käsige  Herde  entwickeln , welche  zahlreichere 
nekrotische  Knoclienbälkchen  einschliessen.  Bei  sehr  langsamem 
\\  achsthum  können  die  Knoclienbälkchen  im  Granulationsherde  ganz 
resorbirt  werden. 


Tuberkulose  der  Knochen. 
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Hat  der  Process  eine  gewisse  Höhe  erreicht,  so  findet  man  im 
Knochengewebe  rundliche  oder  längliche,  von  einem  grauen  oder  grau- 
röthlichen  Granulationssaum  umgebene  käsige  Herde  von  Erbsen- 
bis  Haselnussgrösse,  welche  cariöse  und  nekrotische  Knochenbälk- 
chen  einschliessen , oder  aber  grössere,  meist  länglich  gestaltete, 
von  verkästem  Granulationsgewebe  durchwachsene  nekrotische  Kno- 
chenstiieke,  welche  bereits  mehr  oder  weniger  durch  einen  grauen, 
Tuberkel  haltigen  Granulationssaum  von  der  Umgebung  sequestrirt 
sind.  In  noch  späteren  Stadien  sind  die  Herde  der  ersteren  Art 
häufig  erweicht  und  verflüssigt,  die  Knochenbälkchen  grossentheils 
zerstört,  so  dass  sich  eine  von  Granulationen  umsäumte,  käsigen 
Eiter  und  Knochentrümmer  enthaltende  Höhle  oder  Caverne  ge- 
bildet hat.  In  den  zweitgenannten  grösseren  Herden  ist  das  ne- 
krotische Knochenstück  zum  mehr  oder  weniger  vollkommen  ge- 
lösten Sequester  (Fig.  335  f)  geworden,  welcher  von  käsig  eitrigen 
Massen  umspült  wird  uncl  in  einer  Höhle  oder  Kloake  liegt,  welche 
von  Granulationsgewebe  (e)  umschlossen  ist. 


Fig.  335.  Centrale  K n o ch  e n tu  b e r c u 1 o s e in  vorgeschrittenem 
Stadium.  Durchschnitt  durch  den  unteren  Theil  der  Diaphysc  der  Tibia,  a Pe- 
riost. b Kareficirte  Corticalis.  c Periostale  Knochenauflagerung,  d Fibröses  Gewebe 
an  der  Innenfläche  der  Corticalis.  e Tuberkelhaltiges  Granulationsgewebe.  / Von 
Granulationen  durchwachsener  Sequester  mit  spärlichen  Knochenbälkchen.  g V erbin- 
dung  der  Granulationen  mit  dem  Sequester,  h Mit  Eiter  und  Käsemassen  gefüllt  ge- 
wesene Caverne.  Mit  Alkohol  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxy- 
lin  und  Carmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.  Vergr.  4. 
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Die  erwähnten  Herde  treten  einzeln  oder  wenigstens  nur  in 
geringer  Zahl  auf.  Nur  selten  bilden  sich  rasch  hintereinander 
oder  zu  nämlicher  Zeit  mehrere  Herde,  welche  sich  in  grösseren 
Knochen  über  einen  grösseren  Theil  des  Markgebietes  verbreiten. 
Es  sind  dies  Formen,  bei  welchen  die  Entzündungsherde  sehr  rasch 
einen  käsig  eitrigen  Zerfall  eingehen,  so  dass  sich  keine  eigentlichen 
Granulationsherde  bilden.  Dem  entsprechend  sieht  man  auch  keine 
festeren  Granulationsknoten,  sondern  nur  käsig  eitrige,  zum  Theil 
bereits  verflüssigte  Herde,  welche  nicht  deutlich  durch  einen  Gra- 
nulationssaum abgegrenzt  sind. 

Wie  gross  iu  den  einzelnen  Fällen  der  Herd  wird,  und  welchen 
Verlauf  er  nimmt,  hängt  von  Bedingungen  ab,  welche  zu  übersehen 
unsere  heutigen  Kenntnisse  nicht  hinreichen.  Kleine  Herde  können 
wohl  zweifellos  heilen,  wobei  die  nekrotischen  Massen  verflüssigt 
und  resorbirt  und  durch  Bindegewebe  oder  Mark-  und  Knochenge- 
webe wieder  ersetzt  werden , doch  ist  zu  bemerken , dass  der  Hei- 
lungsprocess  nicht  immer  ein  vollkommener  ist,  dass  da  oder  dort 
im  Narbengewebe  Bacilleuherde  Zurückbleiben  können,  von  denen  aus 
wahrscheinlich  noch  nach  Jahren  der  Process  wieder  ausbrechen  kann. 
Grosse  Herde  machen  in  ihrem  Fortschreiten  sichtlich  Stillstände 
und  die  Cavernen  (Fig.  335  h)  werden  von  einer  dichten  Gewebs- 
lage  gegen  das  übrige  Markgewebe  abgeschlossen , welche  aus 
dichtem  Bindegewebe  ( d ) und  Tuberkel  haltigem  Granulationsge- 
webe (e)  besteht. 

Enthält  ein  Knochen  einen  tuberculösen  Herd,  so  fehlen 
Wucherungs Vorgänge  im  übrigen  Knochengewebe  nie- 
mals ganz.  Bei  grösseren  lange  bestehenden  Herden  erstrecken 
sich  dieselben  zuweilen  über  ein  gx*osses  Gebiet  des  Knochens  und 
führen  theils  zu  ausgebreiteter  Knochenresorption,  theils  zu 
Knochenapposition.  Rai’efication  (Fig.  335  b)  und  vollkom- 
mener Schwund  des  alten  Knochens  verbunden  mit  Hyperostose  an 
anderer  Stelle  sind  daher  häufige  Begleiter  der  Tuberculose.  Die 
Letztere  erfolgt  mit  Vorliebe  vom  Perioste  aus  (Fig.  335  c),  allein 
es  ist  durchaus  nicht  selten , dass  auch  im  Innern  des  Knochens, 
im  Gewebe  der  Havers’schen  Kanäle  und  des  Markes,  sich  Knochen 
bildet. 

Ein  grosser  Herd  im  Innern  eines  Knochens  wird  aus  nahe 
liegenden  Gründen  nicht  leicht  zur  Abheilung  kommen  können  und 
es  besteht  immer  die  Gefahr,  dass  von  ihm  aus  neue  Knochenherde 
sich  bilden,  oder  dass  der  Process  nach  aussen  auf  das  Periost 
oder  ein  benachbartes  Gelenk  übergreift. 

Das  Periost  kann  sowohl  primär  als  auch  secundär  vom  Kno- 
chen oder  einem  benachbarten  Gelenke  oder  einer  Synarthrose  aus 
inficirt  werden.  Der  Verlauf  der  demnach  sich  einstellenden  tu- 
berculösen Periostitis  gestaltet  sich  etwas  verschieden,  je  nach- 
dem der  Process  rein  local  bleibt,  oder  sich  über  grössere  Ge- 
biete der  Knochenoberfläche  verbreitet.  Im  ersteren  Falle  bilden 
sich  mehr  oder  weniger  scharf  abgegrenzte  Tuberkel  haltige  Gra- 
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milationsherde,  in  deren  Umgebung  der  Knochen  resorbirt  wird. 
Der  Effect  ist  eine  peripliere  Caries.  Ist  die  Periostitis  secun- 
där  zu  einer  primären  Knochen-  oder  Gelenkerkrankung  hinzuge- 
treten, so  bestehen  daneben  auch  die  entsprechenden  Veränderungen 
in  der  Tiefe,  und  es  ist  der  periostale  Herd  oft  in  continuirlichem 
Zusammenhang  mit  dem  in  der  Tiefe  sitzenden.  Ist  die  Periostitis 
die  primäre  Erkrankung,  so  kann  in  der  Tiefe  jegliche  Veränderung 
fehlen. 

Die  periostalen  tuberculösen  Herde  pflegen  früher  oder  später, 
falls  sie  nicht  zur  Abheilung  gelangen,  zu  verkäsen  und  späterhin 
zu  erweichen,  und  so  bilden  sich,  ähnlich  wie  im  Knochenmark,  kä- 
sige , von  einem  Granulationshof  und  verhärtetem  Bindegewebe  um- 
gebene Knoten  oder  grössere  abgesackte  kalte  Abscesse,  deren 
Membran  aus  Bindegewebe  und  Tuberkel  haltigem  Granulations- 
gewebe besteht,  welches  durch  Absonderung  von  Eiterkörperchen 
und  durch  Abstossung  der  verkästen  Granulationsbezirke  für  stete 
Zunahme  des  Inhaltes  sorgt. 

Vom  Orte  ihrer  Entstehung  können  sich  die  Abscesse  in  be- 
nachbarte Theile  vorschieben  und  so  Congestionsabscesse  bil- 
den. In  anderen  Fällen  brechen  sie  frühzeitig  nach  aussen  oder 
auch  in  ein  inneres  Organ  durch,  worauf  sich  Fistelgänge  bilden, 
in  deren  Umgebung  das  Gewebe  sich  verhärtet  und  mit  tubercu- 
lösen Granulationen  bedeckt.  Mitunter  wuchern  diese  Granulationen 
so  üppig,  dass  sie  sich  über  die  Fistelöflhungen  in  Form  hutpilz- 
ähnlicher Bildungen  erheben. 

Während  am  Orte  der  tuberculösen  Knochenhautentzündung 
die  Caries  im  Laufe  der  Zeit  an  Ausdehnung  gewinnt,  pflegt  sich 
in  der  Nachbarschaft  eine  Wucherung  des  Periestes  einzustellen, 
welche  oft  zu  nicht  unerheblicher  Knochenneubilduug  führt,  doch 
kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  die  Knochenneubildung  sehr  ge- 
ringfügig ist  oder  auch  fast  ganz  ausbleibt.  Es  gilt  dies  nament- 
lich für  die  Schädelknochen. 

In  einzelnen  Fällen  tritt  nach  Infection  des  Periostes 
sehr  rasch  ein  über  einen  grossen  Theil  des  erkrankten  Knochens 
sich  erstreckender  Knochenschwund  und  weiterhin  eine  höchst 
auffällige  periostale  Knochenneubildung  auf. 

Es  wird  dies  namentlich  an  den  grossen  und  kleinen  Röhren- 
knochen beobachtet  und  führt  zu  einer  eigenthümlichen  Auftreibung 
derselben,  welche  häufig  als  Spina  ventosa  bezeichnet  wird.  Der 
Schwund  der  Corticalis  grosser  Röhrenknochen,  z.  B.  des  Femur  kann 
dabei  soweit  gehen,  dass  dieselbe  nur  noch  die  Dicke  eines  Papieres 
(Fig.  336  a)  besitzt  und  nur  noch  aus  einer  einzigen  Lage  Havers’scher 
Lamellensysteme  besteht.  Hat  der  Schwund  einen  gewissen  Grad  er- 
reicht, so  macht  er  Halt  und  es  lagern  sich  nunmehr  an  der  Oberfläche 
periostale  Osteophyten  (b)  auf,  welche  schliesslich  eine  ganz  con- 
tinuirliche  Lage  eines  schwammigen  gefässreichen  ( c ),  nach  aussen 
von  den  faserigen  Theilen  des  Periostes  (d)  bedeckten  Knochens 
bilden.  Weiterhin  kann  sich  durch  verstärkte  Knochenanbildung  (e) 
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Fig.  336.  O s t e o p h y t e n b i 1 d u n g auf  der  atrophischen  Corticalis 
des  Femur  eines  4jährigen  Kindes  bei  chronischer  Knochentuberculose.  Querschnitt  durch 
die  Diaphyse  des  Femur,  a Atrophische  verdünnte  Corticalis.  b Osteophyten.  c Ge- 
fässreiche  Markräume  zwischen  den  Osteophyten.  d Periost.  e Osteoblastenlager. 
f Zellige  Herde  in  den  äusseren,  g Tuberkel  in  den  inneren  Periostschichten  Mit 
Müller’scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  nämatoxylin  und 
Carmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.  Vergr.  50. 


von  den  subperiostal  gelegenen  Theilen  des  Osteophytenlagers  eine 
zweite  dichtere  Corticalsubstanz  bilden  , so  dass  man  auf  Quer- 
schnitten den  Eindruck  bekommt,  als  ob  die  Lamellen  der  alten 
Corticalsubstanz  durch  intercalirte  spongiöse  Knochensubstanz  aus- 
einander getrieben  worden  wären. 

In  seltenen  Fällen  lagert  sich  auf  die  äussere  dichte  Osteophy- 
tenlamelle  noch  eine  zweite  und  unter  Umständen  sogar  noch  eine 
dritte,  vierte  und  fünfte  Lage  von  Osteophyten  auf.  die  sich  nach 
aussen  ebenfalls  durch  eine  compacte  Lamelle  abschliessen,  so  dass 
man  annehmen  möchte,  es  sei  die  alte  Corticalis  in  drei  bis  vier 
und  mehr  Lamellen  auseinander  geblättert  und  durch  eingescho- 
bene spongiöse  Substanz  auseinandergedräugt  worden.  Werden  die 
inneren  Knochenlamellen  durch  weitere  Ausdehnung  des  myelitischen 
Processes  wieder  resorbirt,  so  hat  es  den  Anschein,  als  ob  der  Kno- 
chen aufgetrieben  und  gleichzeitig  verdünnt  wäre. 

Der  eben  beschriebene  Verlauf  der  Knochentuberculose  erfolgt 
dann,  wenn  die  tuberculöse  Infection  im  Periost  und  den  daran 
angrenzenden  Theilen  sich  rasch  verbreitet,  so  dass  an  zahlreichen 
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Stellen  der  Oberfläche  tuberculose  Entzündungsherde  (f  g)  auftreten. 
Werden  dieselben  sehr  reichlich  und  bilden  sie  grössere  Granulations- 
herde, so  wird  der  Knochen  resorbirt  und  es  kommen  Fälle  vor,  in 
denen  im  Laufe  der  Zeit  ein  Knochen  z.  B.  eine  Phalanx,  sogar 
auch  ein  Radius  oder  eine  Ulna  ganz  zerstört  wird.  Ist  die  Ent- 
zündung nur  geringfügig,  bleibt  es  bei  der  Bildung  kleinerer  Ent- 
zündungsherde (f  g) , so  gewinnt  die  Wucherung  des  Periostes  die 
Oberhand  und  bildet  neue  Knochensubstanz. 

Bei  allgemeiner  Miliartuberculose  können  Tuberkel  auch  im 
Knochensystem  auftreten;  doch  ist  über  die  Häufigkeit  und  über 
die  Verbreitung  derselben  nichts  Näheres  bekannt. 

Die  der  Tuberculose  der  Knochen  und  der  Gelenke  zukommen- 
den Veränderungen  sind  in  den  Handbüchern  der  Chirurgie  und 
der  pathologischen  Anatomie  bisher  unter  verschiedenen  Namen  ab- 
gehandelt worden,  so  namentlich  unter  den  Bezeichnungen:  mala- 
cische  oder  fungöse  Caries  (Caries  mollis  s.  fungosa) , scrofulöse 
Caries , tuberculose  Caries,  Knochennekrose,  Knochenabscess , fun- 
göse Arthritis,  Synovitis  hyperplastica  granulosa,  Fungus  articuli, 
Gliedschwamm,  scrofulöse  Gelenkentzündung,  Gelenkcaries,  Arthro- 
cace,  Tumor  albus,  Caries  sicca,  kalter  Gelenkabscess  etc.  Ich  habe 
im  obenstehenden  Texte  den  Gang  der  tuberculösen  Knochenerkran- 
kungen und  die  verschiedenen  dabei  vorkommenden  Veränderungen 
nach  Untersuchungen  geschildert,  welche  ich  in  den  letzten  acht 
Jahren  an  dem  von  den  chirurgischen  Kliniken  erhaltenen  Mate- 
rial angestellt  habe.  Soweit  ich  sehe,  stimmen  meine  Resultate  im 
Wesentlichen  mit  denjenigen  von  Volkmann  und  König  und  deren 
Schülern  überein. 

Literatur:  Nelaton,  Rech,  sur  l'affect  tub.  des  os,  Paris  1837 ; 
Melnel,  Die  Knochentuberkeln,  Erlangen  1842;  Vibchow,  D.  krankh. 
Geschw.  II;  Voloiann,  Arch.  f.  klin.  Chir.  IV,  Uandb.  d.  Chir. 
von  v.  Pitha  u.  Bil/roth  II,  Erlangen  1872  und  Sammlung  klin.  Vor- 
träge N.  168 — 169;  Menzel,  v.  Lungenbeck' s Arch.  XII;  Fried- 
länder,  Samml.  klin.  Vorträge  IV.  64;  Kösteb,  Virch.  Arch.  48.  Bd.; 
Bellroth  , Handb.  d.  Allg.  chir.  Path.,  Berlin  1883;  Mögling, 
lieber  chirur.  Tuberculösen,  Mittheil.  a.  d.  chir.  Klinik  z.  Tübingen 
1884;  König,  Die  Tuberculose  der  Knochen  und  Gelenke,  Berlin  1884; 
Riedel,  D Zeit  sehr.  f.  Chir.  X;  Schüller,  Exp.  und  histol.  Unters, 
üb.  d.  Entstehung  d.  scroful.  und  tub.  Gelenkleiden , Stuttgart  1880  ; 
Cornil  u.  Ranvier,  Man.  d'histol.  palhol. , Paris  1883;  Rindfleisch, 
Pathol.  Gewebelehre,  Leipzig  1875;  Kiüner  u.  Poulet,  Arch.  de 
phys.  1883. 

§ 662.  Die  tuberculose  Osteomyelitis  der  grossen  Röhrenkno- 
chen hat  ihren  Sitz  mit  Vorliebe  an  den  spongiösen  Endtheilen  der 
Knochen,  während  der  Schaft  des  Knochens  verhältnissmässig  selten 
erkrankt  und  auch  die  periostalen  Processe  sitzen  am  häufigsten 
an  den  Gelenkenden  und  deren  Nachbarschaft.  An  den  kleinen  Röh- 
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renknochen  erkrankt  häufig  das  ganze  Knochenmark  und  das  ganze 
Periost  (Spina  ventosa)  und  ebenso  greift  auch  bei  den  kurzen 
spongiösen  Knochen  der  osteomyelitische  Process  sehr  häufig  auf 
das  angrenzende  Periost  über.  Es  ist  danach  auch  eine  überaus 
häufige  Erscheinung,  dass  von  osteomyelitischen  und  periostalen 
Herden  aus  die  benachbarten  Gelenke  in  Mitleidenschaft  gezogen 
werden,  dass  eine  Arthritis  tuberculosa  sich  hinzugesellt.  Es 
geschieht  dies  in  der  Weise,  dass  entweder  subchondral  im  Knochen 
oder  neben  der  Gelenkkapsel  im  Periost  sitzende  Herde  direct,  in  con- 
tinuirlicher  Ausbreitung  durch  das  zwischen  ihnen  und  dem  Gelenk 
liegende  Gewebe  durchdringen  oder  aber  so.  dass  auf  dem  Lymph- 
wege  Bacillen  in  die  Gewebe  des  Gelenkes  verschleppt  werden  und 
dort  eine  Entzündung  erregen. 

Diese  secundär  auftretende  tuberculöse  Gelenkentzündung  ist, 
soweit  sich  dies  aus  den  zur  anatomischen  Untersuchung  kommen- 
den Präparaten  ergibt,  die  am  häufigsten  vorkommende,  doch  sind 
auch  die  Fälle  nicht  selten,  in  denen  die  Tuberculöse  primär  im 
Gelenke  oder  auch  in  den  adnexen  Schleimbeuteln  auftritt.  Sicher- 
lich können  alle  Theile  des  Gelenkes,  mit  Ausnahme  des  Knorpel- 
parenchyms, die  primäre  Stätte  der  Bacillen invasion  und  Vermehrung 
und  damit  auch  der  ersten  Entzündungsherde  sein. 

Ist  eine  Synovialmembran  mit  Bacillen  inficirt  und  gelangen 
dieselben  weiterhin  zur  Entwickelung  und  Vennehrung,  so  erfolgt 
am  häufigsten  eine  Dissemination  derselben  im  Gelenke,  so  dass 
an  verschiedenen  Stellen  des  synovialen  Gewebes  Tuberkel  auftre- 
ten , welche  mit  der  Zeit  an  Zahl  zunehmen  und  schliesslich  in 
grosser  Menge  im  Synovialgewebe  sitzen.  Nur  selten  bilden  sich 
grössere  locale  käsige  oder  käsig  fibröse  Knoten. 

Bei  Anwesenheit  vereinzelter  Tuberkel,  wie  sie  bei  allgemeiner 
Miliartuberculose  Vorkommen  (König),  kann  das  Synovialgewebe  im 
Uebrigen  ohne  erkennbare  Veränderung  sein.  Bei  reichlicher  Ver- 
breitung von  Tuberkeln  stellen  sich  hyperämisclie  Zustände,  diffuse 
entzündliche  Veränderungen,  Wucherungen  und  Exsudationen  ein. 
Die  Synovialis  ist  danach  geröthet  und  geschwellt  und  mässig 
zellig  infiltrirt  oder  aber  in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdehnung 
in  ein  weiches  graurothes  von  grauen  oder  weissliclien  Tuberkeln 
durchsetztes  Granulationsgewebe  (Arthritis  fungosa  s.  gra- 
nulös a)  verwandelt.  In  der  Gelenkhöhle  liegt  oft  ein  seröser 
(Hydrops  tuberculosus)  oder  auch  ein  serös  fibrinöser,  oder 
ein  eitrig  getrübter  oder  eitrig  fibrinöser,  oder  ein  rein  eitriger  Er- 
guss (Empyema  articulare  tuberculosum).  Letzteres  ist 
namentlich  dann  der  Fall,  wenn  die  Synovialis  zu  einem  Theil  in 
Granulationsgewebe  umgewandelt  ist.  Die  Fibrinniederschläge  bilden 
theils  Fetzen  und  Membranen,  welche  die  Granulationen  bedecken, 
theils  Reiskörnern  ähnliche  Gerinnungen  (Riedel,  König). 

Das  tuberculöse  Granulationsgewebe  kann  sich  vom  Limbus 
aus  gegen  den  Knorpel  vordrängen,  sich  auch  wohl  eine  Strecke 
weit  über  denselben  hinüberschieben  , und  wo  es  mit  dem  Knorpel 
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dauernd  in  Contact  steht , geht  der  Knorpel  zu  Grunde  (vergl. 
§ 65 2 Fig.  329). 

Nicht  selten  wuchern  die  Granulationen  vom  Rande  her  in  das 
Innere  der  Geleukknorpel  hinein  und  heben  dadurch  die  oberfläch- 
lichen Lagen  von  den  tieferen  ab.  Sie  greifen  ferner  auch  auf  das 
subchondrale  Markgewebe  über  und  drängen  von  da  aus  gegen  die 
knorpelige  Decke  vor.  Kommen  sie  an  letztgenannter  Stelle  zu 
mächtiger  Entwickelung,  ist  z.  B.  das  subchondrale  Gewebe  von 
Anfang  an  der  Sitz  tuberculöser  Granulationen,  so  kann  der  Knor- 
pel von  da  aus  durchbrochen  und  vom  Knochen  abgelöst  werden. 

Neben  der  tuberculösen  Granulationsbildung  pflegt  sich  auch 
eine  nicht  tuberculöse  Wucherung  der  Synovialis  und  oft  auch 
des  Knochenmarkes  einzustellen,  welche  wahrscheinlich  durch  die 
Entzündung  wachgerufen  wird.  Sie  kann  unter  Umständen  zur  Bil- 
dung papillärer  Zotten  in  der  Synovialmembran  führen.  Häufiger 
äussert  sie  sich  nur  darin,  dass  die  Synovialmembran  sich  verdickt 
und  sich  vom  Gelenkrande  her  in  Form  eines  gallertigen  oder  ödc- 
matösem  Bindegewebe  ähnlichen,  schlaffen,  mehr  oder  weniger  vas- 
cularisirten  Gewebes  über  die  Gelenkflächen  vorschiebt  und  diesel- 
ben schliesslich  ganz  bedeckt.  Der  dadurch  unter  vollkommen  ver- 
änderte Bedingungen  versetzte  Knorpel  wandelt  sich  in  seinen  ober- 
flächlichen Lagen  in  Schleimgewebe  und  schlaffes  Bindegewebe  um 
(vergl.  § 651).  Zuweilen  wachsen  auch  Gefässe  in  das  Innere  des 
Knorpels  und  wandeln  denselben  herdweise  in  Schleimgewebe  um. 

Das  wuchernde  Knochenmark  bildet  meistens  nur  einen  subchon- 
dral gelegenen  rothen  Saum,  doch  kann  sich  die  Veränderung  auch 
über  die  tiefer  gelegenen  Markschichten  erstrecken.  Das  Mark  ver- 
liert dabei  sein  Fett  und  wandelt  sich  in  Gallertmark  oder  in 
lymphoides  Mark  um.  Hält  dieser  Zustand  längere  Zeit  an,  so  stellt 
sich  eine  mehr  oder  minder  starke  Resorption  der  Knochensubstanz 
ein  und  gleichzeitig  wird  auch  der  Knorpel  von  Markräumen  durch- 
setzt, d.  h.  in  gallertiges  Markgewebe  umgewandelt  (§  644  Fig.  317). 

Während  an  den  Gelenken  die  beschriebenen  Processe  sich  ab- 
spielen, bleibt  das  periarticuläre  Gewebe  niemals  frei  von  Verän- 
derungen. Die  Weichtheile  gerathen  in  ödematöse  Schwellung;  das 
Bindegewebe  gewinnt  mehr  und  mehr  eine  speckige,  schwartig 
fibröse  Beschaffenheit  und  die  Haut  wird  blass,  glatt  und  glänzend 
(Tumor  albus). 

Bald  früher,  bald  später  entwickeln  sich  in  der  Umgehung  der 
Gelenke  Granulationsherde  und  weiterhin  käsige  Knoten  und 
kalte  tuberculöse  Abscesse,  welche  häufig  nach  aussen  durchbrechen 
und  dann  zur  Bildung  von  Fistelgängen  führen  , deren  Wand  aus 
tuberculösen  Granulationen  und  aus  speckigem  Bindegewebe  besteht. 
Sie  bilden  sich  namentlich  dann,  wenn  tuberculöse  Knochen-  oder 
Gelenkherde  nach  aussen  durchbrechen,  können  sich  indessen  auch 
aus  selbständigen  lymphangoitischen  Granulationsknoten  entwickeln. 

Von  Knochen-  und  Gelenkherden  aus  findet  häufig  eine  tubercu- 
löse Infection  der  zugehörigen  Lymphdrüsen  statt.  Tuberculöse  Er- 


920 


Pathologische  Anatomie  des  Knochensystemes. 


krankungen  des  Hüftgelenkes,  der  Beckenknochen  und  der  Lenden- 
wirbelsäule können  umschriebene  oder  ausgebreitete  Peritonealtuber- 
culose,  Erkrankungen  der  Thoraxknochen,  Tuberculose  der  Pleura 
und  des  Pericards,  Erkrankungen  der  Wirbel-  und  der  Schädelknochen, 
Tuberculose  der  Hirn-  und  Rückenmarkshäute  zur  Folge  haben. 
Endlich  können  von  allen  Herden  metastatische  Tuberkeleruptionen 
ausgehen,  doch  ist  dies  nicht  häufig. 

§ 663.  Wie  aus  den  beiden  letzten  Paragraphen  ersichtlich,  gehö- 
ren die  tuberculösen  Knochenentzimdungen  zu  jenen,  welche  die 
umfangreichsten  Zerstörungen  herbeiführen.  Mit  Vorliebe  werden  die 
Gelenkenden  und  die  Gelenke  der  grossen  Röhrenknochen,  sowie  die 
Fuss-  und  Handwurzelknochen,  häufig  auch  die  Wirbelkörper  und 
Wirbelbögen  mit  den  Ansatzstellen  der  Rippen  und  den  an  die  Wir- 
belsäule angrenzenden  Theilen  der  Schädelbasis,  etwas  seltener  die 
Phalangen  der  Zehen  und  Finger,  noch  seltener  die  nicht  mit  den 
Extremitäten  in  Verbindung  stehenden  Theile  des  Schulter-  und 
Beckengürtels  und  die  vorderen  Theile  des  Brustkorbes  ergriffen. 
Am  seltensten  erkranken  die  Knochen  des  Gesichtes  und  die  plat- 
ten Deckknochen  des  Schädels. 

An  den  grossen  Gelenken  der  Extremitäten  kann  bei  langer 
Dauer  der  Erkrankung  nicht  nur  der  ganze  Knorpel,  sondern  auch 
ein  Theil  der  Kapsel  und  des  angrenzenden  Knochengewebes  zum 
Schwinden  gebracht,  somit  der  Gelenkkopf  mehr  oder  weniger  zer- 
stört und  die  Gelenkpfanne  ausgeweitet  werden.  Beide  Veränderun- 
gen führen  unter  Umständen  zu  Spontanluxationen,  welche  als  D e - 
structionsluxationen  bezeichnet  werden. 

Dieser  Zustand  der  Gelenkcaries  wird  von  den  Praktikern  häufig 
Arthrocace  genannt.  Am  Hüftgelenk  kann  bei  tiefgreifender  ca- 
riöser  Zerstörung  der  knöchernen  Pfanne  ein  Durchbruch  in’s  Be- 
cken erfolgen,  so  dass  sich  käsige  Eitermassen  auch  im  subperito- 
nealen Gewebe  ansammeln. 

Bei  Tuberculose  der  Hand-  und  Fusswurzelknochen  werden 
meist  mehrere  Gelenke  und  mehrere  Knochen  ergriffen  und  es  kön- 
nen ganze  Knochen  durch  Caries  und  Nekrose  verloren  gehen,  so 
dass  sich  statt  ihrer  Granulationsherde  vorfinden,  die  nur  noch 
kleine  cariöse  Sequester  einschliessen.  In  ähnlicher  Weise  gehen 
ganze  Phalangen  der  Finger  oder  Zehen  zu  Grunde. 

In  der  Diaphyse  und  der  Epiphyse  der  grossen  Röhrenknochen 
bilden  sich  grosse  Kloaken  mit  oder  ohne  Sequester,  die  durch 
Eistelgänge  mit  der  Aussenwelt  in  Verbindung  stehen.  Der  Kno- 
chen selbst  wird  osteoporotisch  oder  hyperostotisch  und  seine  Ober- 
fläche erscheint  thoils  ulcerirt,  cariös,  theils  mit  Osteophyten  be- 
setzt. 

An  der  Wirbelsäule  können  einzelne  von  den  Wirbelkörpern 
oder  den  Wirbelbogen  ganz  oder  theilweise  durch  Caries  und  Ne- 
krose verloren  gehen  und  auch  die  Intervertebralscheiben  können  in 
mehr  oder  minder  grossem  Umfang  zerstört  werden.  Bei  ausge- 
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dehnten  Zerstörungen  der  Wirbelkörper  und  der  Bandscheiben  pflegen 
die  Wirbel  mehr  oder  weniger  zusammenzusinken  und  sich  gegen- 
einander zu  verschieben.  In  Folge  dessen  knickt  sich  die  Wirbelsäule 
ab,  es  bildet  der  obere  Tbeil  mit  dem  unteren  einen  nach  vorn  ge- 
öffneten Winkel,  während  die  Dornfortsätze  des  zerstörten  Wirbels 
stärker  nach  hinten  vortreten.  Es  entsteht  dadurch  das  gewöhnlich 
als  Pott’scher  Buckel  bezeichnete  Leiden.  Bei  starker  Ver- 
schiebung der  Wirbel  kann  das  Rückenmark  comprimirt  werden. 
Bei  tuberculöser  Caries  der  Wirbelkörper  bilden  sich  vor  der  Wirbel- 
säule meist  Congestionsabscesse,  welche  sich  mehr  oder  minder 
weit  nach  abwärts  erstrecken.  Bei  Erkrankung  des  unteren  Theiles 
der  Wirbelsäule  kann  sich  der  Abscess  längs  des  Iliopsoas  bis  zum 
Pekten  ossis  pubis  ziehen  und  schliesslich  unter  dem  Poupart’- 
schen  Bande  hervortreten. 

Tuberculose  der  Beckenknochen  führt  zu  umfangreicher  Caries 
mit  Bildung  von  Congestionsabscessen.  Es  können  ferner  die  Sym- 
physis  pubis  und  die  Symphysis  sacro-iliaca  zerstört  werden. 

Tuberculose  Caries  des  Atlas,  des  Epistropheus  und  der  Schä- 
delbasis kann  zu  einer  Lockerung  der  Verbindung  der  Wirbelsäule 
mit  dem  Kopfe  und  damit  zu  Verschiebung  des  letzteren  und  zur 
Compression  der  Medulla  oblongata  führen. 

Die  einzelnen  tuberculösen  Herde  können  heilen.  Vorhandene 
Defecte  werden  durch  Bindegewebe  sowie  durch  Knochengewebe 
ausgefüllt.  Wird  eine  geknickte  Wirbelsäule  nicht  gerade  gestreckt, 
so  wird  sie  in  der  angenommenen  Lage  durch  neu  sich  bildendes 
Knochen-  und  Bindegewebe  fixirt.  Das  cariöse  Gewebe  der  Ge- 
lenkenden der  Knochen  wird  häufig  durch  Bindegewebe  und  durch 
Knochenspangen  in  feste  Verbindung  gebracht.  Enthält  das  Ge- 
lenk stellenweise  noch  Knorpel,  so  wandelt  sich  derselbe  dabei 
häufig  in  Faserknorpel  und  Bindegewebe  um. 

Häufig  genug  ist  die  Heilung  nur  eine  unvollkommene.  Wenn 
auch  im  grössten  Theil  des  erkrankten  Bezirkes  sich  ein  tuberkel- 
freies Gewebe  entwickelt,  so  bleiben  doch  da  oder  dort  Tuberkel 
bestehen  und  von  ihnen  aus  kann  der  Process  von  Neuem  sich  ver- 
breiten. 

§ 664.  Die  syphilitischen  Erkrankungen  der  Knochen 

sind  Erscheinungen,  welche  erst  in  den  späteren  Stadien  der  Sy- 
philis auftreten  und  theils  zu  Caries  und  Nekrose,  theils  zu  Neu- 
bildung von  Knochengewebe  führen. 

Die  für  Syphilis  characteristische  Bildung  ist  das  Gumma, 
ein  localer  Entzündungsherd,  welche  am  Kuochensystem  am  häufig- 
sten im  Periost,  selten  im  Knochenmark  auftritt. 

Die  frischen  periostalen  Gummiknoten  bilden  flache  An- 
schwellungen von  elastischer  Consistenz  und  zeigen  auf  dem  Schnitt 
eine  gallertige  Beschaffenheit,  indem  der  Entzündungsherd  reich  an 
Flüssigkeit , arm  dagegen  an  zelligen  Elementen  ist.  In  späteren 
Stadien  wird  das  Gewebe  mehr  weisslich,  citerähnlich  oder  auch  wohl 


922 


Pathologische  Anatomie  des  Knochensystemes. 


mehr  derb,  theils  gewöhnlichem  Granulationsgewebe,  theils  fibrösem 
Narbengewebe  ähnlich  und  schliesst  dann  häufig  auch  festere  trockene 
weisse  käsige  Massen  ein , welche  durch  Verfettung  und  Nekrose 
eines  Theils  des  Entzündungsherdes  entstanden  sind. 

Nach  langem  Bestände  des  Processes  findet  man  wohl  auch 
nur  eine  schwielige  Verdickung,  welche  keine  Einschlüsse  von  Granu- 
lationsgewebe oder  von  käsigen  Massen  enthält. 

Am  Orte,  wo  die  Gummiknoten  sitzen  (Fig.  337  f)  findet  stets 
eine  Resorption  von  Knochen gcwebe  (g)  statt  und  zwar  am  ausgie- 
bigsten bei  jenen  Knoten , welche  sich  durch  Reichthum  an  Rund- 
zellen auszeichnen  und  bei  äusserem  Ansehen  eine  eiterähnliche  Be- 
schaffenheit bieten.  Solche  Herde  kommen  am  häufigsten  im  äus- 
seren Periost  des  Schädeldaches  (Fig.  337  d)  vor,  können  indessen 
an  den  verschiedensten  Knochen  des  Skeletes  und  auch  an  dem 
inneren  Periost  der  Schädelhöhle,  an  der  Dura  mater  auftreten. 
Bei  Sitz  im  äusseren  Periost  wird  zuerst  die  äussere  Tafel  (b)  cariös, 
doch  pflegt  die  Entzündung  bald  auf  die  Diploe  (c)  zu  greifen  und 
kann  schliesslich  bis  unter  die  Dura  mater  sich  erstrecken. 


' hereditär  syphilitischen  Kinde  von  8 Wochen,  a Aeusscres  Periost.  i Aeussere 
compacte  Substanz,  c Spongiöse  Zwischenlage,  d Innere  periostale  Lage,  e Dura 
mater.  f Syphilitischer  Entzündungsherd,  g Cariöse  Knoclienbälkchen.  Mit  Müller' - 
scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxylin 
und  Carmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingelegtes  Präparat.  Vergr.  6,5. 

Der  einzelne  Herd  kann  klein  und  unscheinbar  sein  und  macht 
dann  natürlich  auch  nur  kleine  Defecte.  Mit  dem  Wachsthum  des 
Herdes  vergrössert  sich  auch  der  Knochendefect  und  wenn  sich, 
wie  das  in  schweren  Erkrankungsformen  geschieht,  zahlreiche  Herde 
bilden,  so  kann  das  Schädeldach  in  grosser  Ausdehnung  von  unregel- 
mässig gestalteten  Grübchen  und  Gruben  durchsetzt  werden.  Dringen 
die  Eutzündungsprocesse  in  die  Tiefe  und  wird  auch  die  Dura  mater 
in  Mitleidenschaft  gezogen,  so  wird  der  zwischen  den  Defecten  vor- 
handene Knochen  mehr  und  mehr  von  der  Circulation  abgeschuitten 
und  so  geschieht  es,  dass  sich  zur  Caries  noch  eine  mehr  oder 
minder  umfangreiche  Knochennekrose  hinzugesellt.  Es  kommen 
fälle  vor,  in  denen  durch  Combination  von  Caries  und  Nekrose 
der  grösste  Thcil  des  Schädeldaches  verloren  geht. 
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In  ähnlicher  Weise  entstehen  auch  an  anderen  Knochen  kleinere 
und  grössere  Defecte. 

Osteomyelitische  Gummiknoten  kommen  nur  an  den  Pha- 
langen und  der  Diploe  des  Schädels  etwas  häufiger  vor,  während  sie  an 
den  grossen  Röhrenknochen  selten  sind,  doch  können  sie  an  letzteren 
in  grosser  Zahl  auftreten.  Nach  kürzlich  publicirten  Untersuchungen 
von  Chiari  scheinen  sie  auch  häufiger  vorzukommen  als  man  bisher 
annahm.  Sie  bilden  gallertige  oder  gallertigfibröse  oder  mehr  eitrige, 
graulichgelbe  oder  auch  käsige  Herde  (Chiari),  innerhalb  welcher 
das  Knochengewebe  cariös  und  nekrotisch  wird,  während  das  übrige 
Knochengewebe  der  Sitz  einer  mehr  oder  minder  starken  Hyper- 
ostose ist. 

Schon  zur  Zeit  der  bestehenden  gummösen  periostalen  Entzün- 
dung bilden  sich  in  der  Nachbarschaft  der  gummösen  Herde  oft 
mehr  oder  weniger  zahlreiche  Osteopliyten , welche  namentlich  an 
den  Röhrenknochen  eine  nicht  unerhebliche  Grösse  erreichen  können. 
Heilt  der  Process,  so  werden  die  periostalen  Defecte  thcils  durch 
Narbengewebe,  theils  durch  neugebildetes  Knochengewebe  gedeckt. 
Allfällig  vorhandene  Nekrosen  unterhalten  dabei  so  lange  eine  Ent- 
zündung, bis  sie  resorbirt  oder  sequestrirt  und  ausgestossen  sind  und 
können  gleichzeitig  ausgedehnte  Knochenneubildung  innerhalb  des 
übrigen  Knochens  verursachen. 

Diese  Knochenneubildung,  die  hier  in  evidenter  Abhängigkeit 
von  localen  Entzündungsherden  auftritt,  kommt  im  anderen  Falle  bei 
Syphilis  als  ein  mehr  selbständiger  Process  vor  und  führt  zu  mehr 
oder  minder  erheblichen  Knochenverdickungen,  zu  Hyperostosen, 
welche  durch  periostale  Knochenauflagerungen  bedingt  sind.  Der- 
artigen Veränderungen  begegnet  man  namentlich  an  den  langen  Röh- 
renknochen; sie  treten  indessen  auch  an  den  übrigen  Knochen  auf 
und  stellen  sich  mitunter  über  das  ganze  Skelet  verbreitet  ein.  Der 
alte  Knochen  ist  dabei  entweder  zufolge  gleichzeitiger  endostaler 
Knochenbildung  sklerotisch  und  danach  sehr  schwer,  oder  aber  ra- 
rificirt,  porotisch. 

Worauf  diese  ausgedehnte  Hyperostose  bei  Syphilis  beruht,  ist 
noch  nicht  durch  genaue  Untersuchungen  sichergestellt,  doch  ist 
es  sehr  wahrscheinlich,  dass  leichte  transitorische  Entzündungen  des 
Periostes  und  des  Knochenmarkes  die  Ursache  der  osteoplastischen 
Wucherung  sind.  Zuweilen  ist  sie  eine  Folge  der  in  der  Tiefe  lie- 
genden osteomyelitischen  Gummiknoten. 

Die  syphilitischen  Erkrankungen  der  Gelenke  treten  theils 
zur  Zeit  des  Eruptionsfiebers,  theils  erst  in  späteren  Stadien  der 
Syphilis  auf.  Im  ersteren  Falle  handelt  es  sich  um  seröse  Syno- 
vitiden,  die  sich  in  ähnlicher  Weise  wie  der  acute  Gelenkrheuma- 
tismus darstellen.  In  seltenen  Fällen  erfolgen  ähnliche  Exsuda- 
tionen auch  noch  in  späteren  Stadien  der  Syphilis.  Häufiger  sind 
in  späteren  Stadien  Arthropathieen  mit  chronischem  Verlauf,  bei 
denen  gummöse  Kapselherde,  Knorpelverdickungen  und  Synovialis- 
wucherungen  sowie  Knorpelzerfaserungen  und  Knorpelusuren  auf- 
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treten.  Diese  Gelenkentzündungen  treten  theils  primär,  theils  se- 
cundär  nach  syphilitischen  Entzündungen  des  Periostes  und  des 
Knochenmarkes  auf. 

Die  aetinomyeotische  Entzündung  (§  126)  führt,  sofern  sie 
das  Periost  erreicht,  zu  peripherer  Caries,  gelegentlich  auch  zu 
Nekrose.  Am  häufigsten  werden  die  Wirbelsäule  und  die  Knochen 
des  Brustkorbes  ergriffen  und  es  können  unter  Umständen  sehr  be- 
deutende Zerstörungen  zu  Stande  kommen. 

Bei  Rotz  sind  sowohl  im  Periost  als  in  der  Synovialis  ver- 
käsende Knoten  und  Eiterherde  beobachtet  worden. 

Literatur  über  Syphilis  der  Knochen:  Yirchow,  sein  Arch.  15.  Bd. 
und  Die  krankh.  Geschwülste  II  1865;  Bieblmer,  Schweiz.  Zeitschr. 
f.  Heilk.  1862;  L.  Meyer,  Zeitschr.  f.  Psyeh.  XII II ; Canton,  Trans, 
of  the  Path.  Soc.  Lond.  XIII ; Ricord,  Clinique  iconograph.  de  Thöp. 
des  Veneriens,  Paris  1851  und  Tratte  des  wu/ad.  vencr.  1851;  Solo- 
weitschik,  Virch.  Arch.  48.  Bd.;  Thierfelder,  Atlas  der  palhol. 
Hislol.  Taf.  XXIX  1876;  Lancereaux,  Tratte  hist,  et  prat.  de  la 
syphiHs  1874;  Chiari,  Pierte/jahrsschr.  f.  Denn,  und  Syph.  1882. 
lieber  congenitale  Syphilis  der  Knochen  s.  § 668. 

Literatur  über  Syphilis  der  Gelenke:  Lancereaux  /.  c. ; Baumler, 
v.  Ziemssen’s  Handb.  HI,  Leipzig  1876  und  /).  Arch.  f.  k/in.  Med. 
IX  1870;  Duffin,  Trans.  Clinic.  Soc.  London  II  1869;  Oedmanson, 
Nordisk  rned.  Arck.  I 1869 ; Gies,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  XI';  Finger, 
Wien.  med.  Wochen  sehr.  1884. 


VI.  Hämatogene  und  mechanische  Entwickelungs  - und 
VF  achsthumsstörungen. 

§ 665.  Die  das  Skelet  zusammensetzenden  Knochen  ent- 
stehen theils  aus  einer  wenig  differenzirten  bindegewebigen , theils 
aus  einer  knorpelig  präformirten  Anlage.  Die  ersteren  sind  vor- 
wiegend durch  die  platten  Schädelknochen  repräsentirt,  und  werden, 
da  sie  aus  einer  Ossification  theils  des  Iutegumentes,  theils  der  Aus- 
kleidung der  Kopfdarmhöhle  sich  ableiten  lassen  (Gegenbaur),  als 
Hautknochen  bezeichnet.  Die  aus  den  knorpeligen  Anlagen  entste- 
henden Knochen  bilden  den  übrigen  Thcil  des  Skeletes  und  werden 
als  inneres  Skelet  dem  äusseren  Integumentalskelet  gegenübergestellt. 

Die  Knochenbildung  in  den  bindegewebigen  Anlagen  der  Haut- 
knochen erfolgt  in  der  in  § 645  beschriebenen  Weise,  ganz  all- 
gemein also  dadurch , dass  in  einem  Keimgewebe  aus  Zellen  und 
aus  mehr  oder  weniger  reichlich  entwickelter  homogener  oder  fibril- 
lärer Grundsubstanz  kalkhaltige  Knochenbälkehen  mit  Knochenkör- 
perchen und  Knochenzellen  sich  herausditferenziren  und  später  durch 
Anlagerung  neuen  Keimgewebes  sich  verdicken.  Hat  sich  einmal  eine 
Knochenplatte  gebildet,  so  erfolgt  deren  Dickenzunahme  durch  eine 
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Knochenanbildung  von  Seiten  der  au  dieselbe  angrenzenden  Binde- 
gewebslage,  welche  von  dieser  Zeit  ab  als  Periost  bezeichnet  wird. 

Genau  in  derselben  Weise  tritt  auch  die  erste  Ossification  an 
den  knorpelig  präformirten  Skelettheilen  auf,  indem  an  bestimmten 
Stellen  des  den  Knorpel  umgebenden  Gewebes,  des  Perichondrium, 
Knochenbälkchen  sich  bilden.  Diese  Ossificationsform,  welche  sonach 
mit  der  aus  dem  Periost  der  platten  Knochen  erfolgenden  überein- 
stimmt, erhält  sich  während  der  ganzen  Zeit  des  Lebens  und  wird 
als  periostale  Ossification  bezeichnet.  Zu  ihr  gesellt  sich  noch 
eine  zweite  Form,  die  endochondrale,  welche  dadurch  eingeleitet  wird, 
dass  das  Markgewebe  der  Knochenlagen,  welche  die  knorpelige  An- 
lage der  Knochen  umgeben,  in  den  Knorpel  hineinwächst  und  den- 
selben an  den  betreffenden  Stellen  nahezu  vollständig  zerstört.  Von 
dem  Moment  ab,  in  dem  auf  diese  Weise  Markräume  im  Knor- 
pel vorhanden  sind,  beginnt  auch  die  endochondrale  Ossification, 
welche,  so  lange  sie  besteht,  durch  eigenartige  Vorgänge  gekenn- 
zeichnet ist. 

In  der  Nähe  der  gegen  den  Knorpel  andrängenden  Markräume 
stellt  sich  zunächst  eine  Wucherung  (Fig.  338  b ) ein,  durch  welche 
sich  an  Stelle  der  vereinzelten  Knorpelzellen  kleine  Gruppen  von  sol- 
chen bilden.  Bei  fortgesetzter  Vermehrung  und  nachfolgender  Grössen- 
zunahme der  Zellen  werden  auch  die  Haufen  grösser  und  strecken 
sich  gleichzeitig  in  die  Länge  (c  d).  Da  hierbei  die  Streckung  stets 
in  einer  der  Längsaxe  des  Knochens  parallelen  Richtung  erfolgt, 
und  gleichmässig  durch  die  ganze  Dicke  der  knorpeligen  Anlage 
auftritt,  so  entsteht  aus  der  Wucherungszone  (b)  eine  Zone 
der  gerichteten  Knorpelzellensäulen  (c),  deren  dem  be- 
reits gebildeten  Knochen  zu  gelegener  Theil  die  grössten  Zellen 
besitzt  und  danach  noch  als  hypertrophische  Zone  (d)  unter- 
schieden wird. 

Durch  diese  Vorgänge  wird  eine  Ver  länger  un  g des  Knor- 
pels in  der  Längsaxe  bewirkt  uud  es  beruht  auch  das  Längen- 
wachsthum der  knorpelig  präformirten  Knochen  auf 
einem  stetig  fortschreitenden  Wachsthum  des  Knorpels.  Dasselbe 
ist  danach  auch  am  stärksten  bei  Knochen , denen  ein  bedeutendes 
Längenwachsthum  zukommt,  gering  dagegen  bei  Knochen,  welche 
keine  erhebliche  Länge  erreichen. 

Haben  die  Zellensäulen  eine  gewisse  Grösse  erlangt,  so  stellt 
sich  in  der  Grundsubstanz  und  den  Kapseln  der  Knorpelzellen  eine 
Verkalkung  (e)  ein,  welche  durch  die  Ablagerung  feiner  Kalkkrümel 
eingeleitet  wird. 

Damit  ist  das  weitere  Wachsthum  des  Knorpels  sistirt.  Die 
Zone  des  verkalkten  Knorpels  (e)  erreicht  niemals  eine  grosse  Aus- 
dehnung, sondern  bildet  nur  einen  schmalen  weiss  aussehenden  Saum. 

Nach  kurzem  Bestände  wird  sie  zerstört,  indem  das  angren- 
zende Mark  (f)  gegen  den  Knorpel  vordringt,  die  verkalkte  Grund- 
substanz bis  auf  wenige  Reste  auflöst  und  in  die  aufgebrochenen 
Knorpelhöhlen  eindringt.  Ueberall  wo  Knorpelgrundsubstanz  gelöst 
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Fig.  338.  Normale  e n d o c li  o n <1  r a le  0 s s i f i c a t i o n.  Längsdurchschnitt 
durch  die  Ossificationsgrcnzc  des  oberen  Diaphyseneudes  des  Femur  eines  Neugeborenen. 
a Hyaliner  Knorpel,  b Zone  der  beginnenden  Knorpelwucherung,  c Knorpelzellensäulen. 
d Säulen  hypertrophischen  Knorpels,  e Zone  der  vorläufigen  Verkalkung,  f Zone 
der  ersten  Markräumo.  g Zone  der  ersten  Knoehcnbildung.  h Ausgebildete  Spon- 
giosa. i Blutgefässe,  k Osteoblastenlager.  In  Müller’scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  in 
Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämntoxylin  und  Carmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  ein- 
gcschlossenes  Präparat.  Vergr.  66. 

und  Knorpelhöhlen  erbrochen  werden,  schieben  sich  weite  Gefäss- 
schlingen  von  Markzellen  begleitet  vor  und  es  wird  wohl  zweifel- 
los die  Auflösung  des  verkalkten  Gewebes  durch  den  grossen  Blut- 
reich Hi  um  d'’s  Markgewebes  begünstigt. 
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Von  der  Knorpclgrundsubstanz  bleiben  nur  wenige  schmale 
vielfach  ausgezackte  Bälkchen  (f)  übrig,  welche  gewöhnlich  keine 
Knorpelzellen  einschliessen.  Die  Knorpelzellen  verschwinden  in  dem 
Markgewebe.  Ob  sie  zerfallen  oder  sich  erhalten  und  zu  Mark- 
zellen werden,  ist  noch  in  Discussion,  doch  ist  letzteres  das  Wahr- 
scheinlichere. 

Die  Zone  der  primären  Markräume  ( f ) enthält  zunächst  nur 
zahlreiche  Bälkchen  der  stehengebliebenen  Knorpelgrundsubstanz, 
welche  sich  durch  einen  eigenartigen  Umwandlungsprocess  von  der 
Peripherie  her  (Kassowitz)  bis  auf  geringe  Reste  in  Knochengewebe 
umwandeln.  Ein  Theil  dieser  Bälkchen  geht  durch  Auflösung  zu 
Grunde,  so  dass  die  primären  Markräume,  deren  Breitendurchmesser 
der  Breite  von  1 — 3 Knorpelzellensäulen  entspricht,  zu  grösseren 
Markräumen  confluiren.  An  den  stehenbleibenden  Bälkchen  stellen 
sich  die  eigentlichen  ossificator ischen  Vorgänge  ( k ) ein, 
wesentlich  dadurch  characterisirt , dass  sich  aus  dem  zellreichen 
Markgewebe  Osteoblasten  ausscheiden,  welche  sich  den  Bälk- 
chen stehengebliebener  Knorpelgrundsubstanz  anlagern  und  weiter- 
hin neuen  Knochen  bilden. 

Nach  dem  Angegebenen  wird  also  der  Knorpel  durch  den  Knochen 
substituirt  und  seine  Bedeutung  für  das  Knochenwachsthum  liegt 
wesentlich  darin,  dass  er  die  Form  des  Knochens  und  den  Grad 
des  Längenwachsthums  bestimmt.  Bis  zu  einem  gewissen  Grade 
hängt  auch  die  Architectur  des  neuen  Knochens  von  ihm  ab,  indem 
die  stehenbleibenden  Bälkchen  der  Knorpelgrundsubstanz  zur  Grund- 
lage der  Knochenbälkchen  werden. 

Die  endochondrale  Knochenneubildung  erfolgt  sowohl  in  proxi- 
maler als  in  distaler  Richtung  und  der  Knochenschaft , dessen  axial 
gelagerter  Theil  aus  derselben  hervorgeht,  wird  als  Diaphyse,  die 
knorpeligen  Endstücke  als  Epiphysen  bezeichnet.  Gegen  das  Ende 
der  Schwangerschaft  wird  der  untere  Epiphysenknorpel  des  Femur 
vom  Perichondrium  her  von  Gefässen  durchzogen,  welche  im  Centrum 
desselben  ein  dichteres  Netzwerk  bilden.  Nach  voraufgegangener 
Knorpelverkalkung  bildet  sich  an  letztgenannter  Stelle  ein  neuer 
Knochenkern,  von  dem  aus  alsdann  die  Epiphyse  in  radiärer  Aus- 
breitung verknöchert.  In  den  anderen  Röhrenknochen  treten  die 
Epiphysenkerne  erst  später  auf.  Da  hierbei  der  Verknöcherung  eben- 
falls Knorpelwucherung  vorausgeht,  so  wächst  der  Epiphysenknochen 
nach  allen  Richtungen  aus  eigenen  Mitteln.  Hat  die  Knochenbil- 
dung das  Perichondrium  erreicht,  so  ist  das  Längenwachsthum  der 
knöchernen  Epiphyse  nur  noch  gering  und  sistirt  an  der  gegen 
die  Diaphyse  gerichteten  Seite  ganz. 

Die  dem  Gelenk  zunächst  gelegene  Knorpellage  erhält  sich 
dauernd  als  Gelenkknorpel.  Der  an  die  Diaphyse  angrenzende  Theil 
des  Epiphysenknorpels  erhält  sich  nur  bis  zum  Ende  der  Wachs- 
thumsperiode also  bis  zum  20.— 25.  Jahre.  Nach  Ausbildung  der 
knöchernen  Epiphyse  producirt  er  nur  noch  an  seiner  der  Diaphyse 
zugekehrten  Seite  Knorpelzellensäulen.  Mit  seinem  Untergang  hört 
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das  Längenwachsthum  der  Diaphysen  auf  und  sie  tritt  mit  der 
Epiphyse  in  kontinuirliche  knöcherne  Verbindung. 

Nach  H.  Müller,  Virchow,  Ranvier,  Waldeyer,  Lebouco,  Klebs, 
Maas  sind  die  Osteoblasten  des  endochondral  entstehenden  Knochens 
Abkömmlinge  der  Knorpelzellen;  nach  Gegenback,  Rollet,  Frey, 
Letschin,  Loween,  Kölliker,  Stieda,  Strelzoff,  Stehdeneb  stam- 
men sie  vom  Knochenmark  resp.  von  der  osteoplastischen  Schicht 
des  Periostes  ab,  während  die  Knorpelzellen  zu  Grunde  gehen. 

§ 666.  Gelangt  die  knorpelige  Anlage  eines  Theiles  des  in- 
neren Skeletes  oder  des  Hautskeletes  aus  irgend  einem  Grunde 
nicht  zur  Ausbildung  oder  wird  ein  bereits  angelegter  Theil  durch 
krankhafte  Processe,  z.  B.  durch  Ischämie  oder  durch  Entzündung 
wieder  zerstört,  so  bleibt  weiterhin  auch  die  Bildung  des  betreffenden 
Skeletabschnittes  aus  und  es  kommt  zu  jenen  bereits  in  § 7 und  § 10 
erwähnten  Defecten  von  Knochen , zu  localen  Agenesieen.  Am 
häufigsten  unterbleibt  die  Ausbildung  eines  Theiles  des  Schädel- 
daches und  der  Wirbelbogen;  etwas  seltener  sind  Defecte  der  Ex- 
tremitätenknochen. Beide  sind  meistens  mit  Defecten  der  zugehörigen 
Weichtheile  verbunden,  doch  kommen  auch  Defecte  an  Extremi- 
täten- oder  Rumpfknochen  vor  ohne  entsprechende  Hemmungsbil- 
duug  an  den  Weichtheilen , betreffen  dann  also  lediglich  die  An- 
lage der  Knochen.  Partielle  Defecte  an  einzelnen  Knochen, 
wie  sie  namentlich  an  den  Kopfknochen  (§  7)  und  an  den  Ex- 
tremitäten Vorkommen,  beruhen  auf  Entwickelungshemmungen,  welche 
erst  zu  einer  Zeit  eingetreten  sind,  als  die  betreffenden  Knochen 
bereits  angelegt  und  in  fortschreitendem  Wachsthum  begriffen  waren. 
Defecte  an  den  distalen  Enden  der  Tibia,  der  Fibula  und  des  Ra- 
dius kommen  bei  Missbildungen  der  Küsse  und  Hände  vor. 

Als  eine  locale  Bildungslieminung  sind  auch  die  congeni- 
talen Luxationen  anzusehen  (v.  Ammon,  Dollingeu,  Grawitz, 
Krönlein),  welche  am  häufigsten  am  Hüftgelenk,  seltener  am 
Humerus-,  Ellbogen-  und  Kniegelenk  Vorkommen. 

Infolge  der  Entwickelungshemmung  bleibt  am  Hüftgelenk  die 
Pfanne  klein  und  unvollkommen  und  auch  der  Gelenkkopf  ist  meist 
mehr  oder  weniger  verkümmert.  Die  verkümmerte  Pfanne  liegt  an 
der  normalen  Stelle;  der  Femurkopf  ist  dagegen  verlagert  und 
zwar  am  häufigsten  nach  hinten  (Luxatio  iliaca).  Das  Ligamentum 
teres  ist  zur  Zeit  der  Geburt  stets  noch  erhalten  und  die  Gelenk- 
kapsel umfasst  sowohl  die  Pfanne  als  den  Gelenkkopf.  Nach  länge- 
rem Gebrauch  der  unteren  Extremität  wird  das  Lig.  teres  in  die 
Länge  gezogen  und  kann  durchreissen,  die  Pfanne  wird  weit,  beutel- 
förmig ausgezogen  und  kann  da,  wo  sie  gegen  den  Knochen  ge- 
drückt wird , durchgescheuert  werden.  Durch  Gewebsproduction 
von  Seiten  der  Umgebung  kann  sich  dann  eine  Nearthrose  bilden. 

Bei  einseitiger  Ilüftgelenksluxation  wird  die  leidende  Seite  des 
Beckens  atrophisch,  die  Darmbeinschaufel  nach  innen  gedrängt,  das 
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Sitzbein  nach  aussen  gedreht,  das  Becken  asymmetrisch.  Bei  beider- 
seitiger Luxation  werden  beide  Darmbeinscbaufeln  nach  iunen  ge- 
drängt , das  Kreuzbein  ist  stark  nach  vorn  gekrümmt , der  Scham- 
bogen flach,  die  Sitzbeinhöcker  nach  aussen  gedreht. 

Den  localen  Agenesieen  des  Skeletes  stehen  verschiedene  Pro- 
cesse  gegenüber,  bei  denen  in  der  Zeit  der  Entwickelung  und  des 
Wachsthums  einzelne  Skeletabschnitte  oder  einzelne  Knochen  oder 
Theile  von  solchen  sich  in  übermässiger  Weise  vergrössern  oder 
überzählige  Knochen  auftreten. 

Hypertrophie  ganzer  Skeletahschnitte  oder  partieller 
Biesenwuchs  kommt  namentlich  am  Kopfe  vor  und  zwar  so- 
wohl an  den  Knochen  des  Gehirntheils  als  an  denjenigen  des 
Gesichtes,  welche  sich  dabei  theils  gleichmässig , theils  ungleich- 
mässig  verdicken  und  dann  zuweilen  eine  knollig  lappige  Oberfläche 
erhalten,  so  dass  Vikchow  den  Zustand  als  Leontiasis  ossea 
bezeichnet  hat.  Es  kommen  Eälle  vor,  in  denen  das  Gewicht  des 
Schädels  gegen  5 Kilo  beträgt.  Bei  Riesenwuchs  einzelner  Theile, 
z.  B.  des  Kusses  oder  einer  Zehe  oder  eines  Fingers  ist  oft  auch 
der  zugehörige  Knochen  im  entsprechenden  Grade  hypertrophst. 

Von  hypertrophischer  Entwickelung  einzelner  Knochentheile  und 
Bildung  neuer  Knochen  sind  namentlich  hervorzuheben:  die  Vergrös- 
serung  des  vorderen  Schenkels  des  Querfortsatzes,  des  Processus  co- 
starius  des  7.  Halswirbels  zu  einer  Rippe,  die  Verlängerung  der 
zwölften  Rippe , sowie  die  Bildung  einer  rudimentären  dreizehnten 
Rippe,  abnorm  starke  Entwickelung  der  Anfügestellen  von  Sehnen, 
welche  als  Apophysen,  Tubera,  Tubercula,  Spinae  und  Cristae  be- 
zeichnet werden. 

Gfeschwulstartige  Knoclieimeubüdungeii  an  Stellen,  wo  nor- 
maler Weise  keine  Auswüchse  bestehen,  kommen  am  häufigsten  am 
Kopfe,  seltener  an  den  übrigen  Skeletabschnitten  vor  und  sind  bald 
aus  dichtem  elfenbeinernem,  bald  aus  spongiösem  Knochengewebe 
zusammengesetzt  (vergl.  § 137). 

Die  Genese  und  die  Bedeutung  der  genannten  und  anderer 
ähnlicher  Bildungen  ist  eine  sehr  verschiedene.  Die  Bildung  über- 
zähliger Rippen  weist  darauf  hin,  dass  in  der  Ahneureihe  des 
Menschen  die  Zahl  der  Rippen  früher  eine  grössere  war  und  es 
lassen  sich  darin  Anschlüsse  an  das  Verhalten  der  anthropoiden 
Alien  erkennen.  Die  Vergrösserung  der  Tubera,  Cristae  etc.  ist  als 
eine  individuell  stärkere  Entwickelung  in  ihrer  Ausbildung  erheb- 
lichen Schwankungen  unterworfener  Theile  anzusehen,  deren  Ver- 
grösserung vielleicht  durch  verstärkten  Zug  begünstigt  wird. 

Die  Ursache  der  riesenhaften  Entwickelung,  des  Riesenwuchses 
einzelner  Theile,  der  diffusen  Hyperostose  des  Schädels , der  ge- 
schwulstartigen circumscripten  Knochenneubildungen  entzieht  sich 
zu  einem  Theil  unserer  Erkenntniss. 

Am  klarsten  liegen  die  Verhältnisse,  wenn  länger  dauernde 
oder  häufige  wiederkehrende  Entzündungen,  z.  B.  Hauterysipele  am 
Kopfe  (Vikchow)  die  Ursache  sind.  Die  Wucherung  ist  daun  in 
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demselben  Sinne  zu  deuten  wie  die  früher  erwähnten.  Es  handelt 
sich  um  Wucherungen,  welche  durch  die  Entzündung  angeregt 
werden  und  sie  können  danach  nur  insofern  den  Wachsthumsstö- 
rungen  zugezählt  werden,  als  sie  bei  jugendlichen  Individuen  zur 
Zeit  des  Wachsthums  auftreten  und  gerade  in  dieser  Zeit  eine  be- 
sonders starke  Ausbildung  erlangen  (vergl.  § 667  Riesenwuchs  und 
§ 668  Entzündliche  Wachsthumsstörungen). 

Schwieriger  wird  die  Erklärung,  wenn  sich  mächtige  Knochen- 
wucherungen an  einmalige  geringfügige  Traumen  anschliessen.  So 
sind  Fälle  beobachtet,  in  denen  ein  Hufschlag  ins  Gesicht  (Buhl) 
oder  eine  Operation  (Jourdain)  im  Gesicht  nicht  nur  eine  Hypero- 
stose in  der  Umgebung  der  Verletzung,  sondern  am  ganzen  Kopfe 
zur  Folge  hatte.  Der  Gedanke,  dass  irgend  welche  infectiösen  Mo- 
mente einen  andauernden  Reizzustand,  der  sich  auch  auf  die 
Umgebung  verbreitet,  unterhalten,  liegt  nahe;  es  fehlen  für  eine 
solche  Annahme  indessen  die  nöthigen  Anhaltspunkte.  Es  erscheint 
danach  richtiger,  anzunehmen,  dass  in  dem  betretfenden  Periost 
und  Knochenmark  eine  ererbte  Disposition  zu  übermässiger  Rno- 
chenproduction  besteht. 

Für  geschwulstartige  Bildungen,  welche  ohne  Traumen  und  ohne 
Reizerscheinungen  sich  entwickeln,  können  wir  eine  Ursache  ihrer 
Entstehung  nicht  angeben.  Wir  können  nur  sagen,  dass  örtliche 
Störungen  ihnen  zu  Grunde  liegen  müssen. 

Nach  Virchow  treten  die  aus  einer  knorpeligen  Anlage  her- 
vorgehenden Exostosen  besonders  da  auf,  wo  während  der  Wachs- 
thumsperiode längere  Zeit  Knorpel  sich  erhält,  so  z.  B.  an  der 
intermediären  Knorpelschicht  zwischen  Epiphysen  und  Diaphysen 
und  an  den  Ansatzstellen  der  Sehnen. 

Ueber  die  Bedeutung  der  congenitalen  Luxationen  sind  im  Laufe 
der  Zeit  sehr  zahlreiche  Hypothesen  aufgestellt  worden.  Einige 
Autoren  suchten  sie  durch  Annahme  von  Traumen,  welche  intra- 
uterin oder  bei  der  Geburt  zur  Einwirkung  kamen,  zu  erklären. 
Andere  führten  sie  auf  eine  Erschlaffung  der  Gelenkkapsel,  noch 
Andere  auf  abnorme  Stellung  der  unteren  Extremität  im  Uterus, 
noch  Andere  auf  muskuläre  Einflüsse  zurück.  Ich  habe  mich  oben 
den  Darstellungen  von  Krönlein  angeschlossen,  welcher  die  An- 
schauungen von  v.  Ammon,  Dollinger  und  Grawitz  acceptirt  hat. 

Literatur  über  congenitale  Luxationen : Dupgvtren,  Lep.  or.  He 
clin.  c/iir.  III,  Paris  1852 ; Cruveilhier  , Tratte  d'anat.  pat/i.  I, 
Paris  1849;  y.  Ammon,  Die  congenit.  c/iir.  Krankh.  d.  Menschen, 
ller/in  1842 ; Dollinger,  v.  Langenbeck’s  Arch.  XX,  1877;  Grawitz, 
J’irch.  .dreh.  74.  Bd.  ; Krönlein,  Deutsche  Chir.  Lief.  26,  1882. 

Literatur  über  allgemeinen  und  partiellen  Hicsenwuchs  s.  § 667. 

§ 667.  Neben  den  localen  Bildungshemmungen,  deren  Ent- 
stehung sich  jeweilen  auf  örtliche  Störungen  zurückführen  lässt, 
kommen  eine  ganze  Reihe  von  Störungen  des  Knoelicinvaelis- 
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tlmms  vor,  welche  mehr  allgemein  sind  oder  wenigstens  aus  con- 
stitutionellen  Verhältnissen  entspringen.  Es  sind  dies  Störungen, 
welche  sich  theils  in  einem  mangelhaften,  theils  in  einem  excessi- 
ven  Wachsthura  äussern,  theils  auch  wieder  in  Störungen  der  nor- 
malen Wachsthumsvorgänge,  welche  zur  Bildung  abnorm  gebauter 
Knochen  führen. 

Bekanntlich  schwankt  die  Grösse  der  einzelnen  Individuen  sehr 
erheblich.  Maassgebend  sind  dabei  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
die  Rasse  und  die  Körpergrösse  der  nächsten  Vorfahren.  Allein 
neben  dieser  in  der  Abstammung  begründeten  Art  machen  sich 
nicht  selten  auch  noch  Einflüsse  geltend,  welche  entweder  intra- 
uterin oder  im  postembryonalen  Leben  zur  Einwirkung  kommen  und 
es  bedingen,  dass  in  dem  einen  Fall  das  Knochenwachsthum  ein 
abnorm  reges,  im  andern  ein  abnorm  geringes  wird. 

Welcher  Art  diese  Einflüsse  sind,  ist  meistens  nicht  bekannt. 
Die  Fälle  solcher  Störungen  des  Knochenwachsthums  treten  theils 
sporadisch,  theils  endemisch  auf  und  in  letzterem  Falle  müssen 
wir  auch  annehmen,  dass  eine  an  der  betreffenden  Gegend  haftende 
Schädlichkeit,  ein  Miasma  die  Ursache  der  Wachsthumsstörung  ist. 
In  sporadischen  Fällen  wird  es  meist  zweifelhaft  sein,  ob  die  Wachs- 
thumsstörung Folge  äusserer  Einflüsse  ist  oder  auf  einer  ererbten 
Anlage  beruht. 

Die  abnorm  geringe  Längenentwickelung,  die  Hypo- 
plasie des  Skeletes,  ist  entweder  schon  bei  der  Geburt  vor- 
handen, und  dann  auf  intrauterine  Entwickelungsstörungen  zurück- 
zuführen, oder  beginnt  erst  im  extrauterinen  Leben  bei  einem  nor- 
mal geborenen  Individuum.  Beide  Formen  kommen  sowohl  spora- 
disch als  endemisch  vor  und  verdanken  danach  wohl  nicht  immer 
denselben  Einflüssen  ihre  Entstehung.  Die  angeborenen  Formen 
sind  als  Mikro-  oder  Nano-somie,  als  Mikromelie  und  als 
fötale  Rachitis  beschrieben  und  in  einzelnen  Fällen  mit  dem 
Cretinismus  in  Verbindung  gebracht  worden.  Unter  den  postem- 
bryonalen Formen,  welche  endemisch  auftreten,  hat  Virciiow  eine 
cretinistische  und  eine  cretinoide  Form  unterschieden. 

Die  angeborene  Hypoplasie  pflegt  hauptsächlich  durch  eine  ab- 
norme Kürze  der  Extremitäten  charakterisirt  zu  sein,  welche  ihren 
Grund  lediglich  in  einem  Zurückbleiben  des  Längenwachsthums  des 
Knochens  hat.  Die  Weich theile  sind  gut,  ja  übermässig  entwickelt, 
so  dass  sie  für  die  Knochen  sichtlich  zu  gross  sind  und  danach 
zugleich  unverhältnissmässig  dick  und  oft  in  Falten  gelegt  sind. 
Zuweilen  sind  die  Extremitäten  verkrüppelt  und  verkümmert  und 
können  unter  Umständen  zu  unbedeutenden  Anhängseln  verunstaltet 
sein.  Der  Rumpf  ist  häufig  nicht  auffällig  verändert,  zuweilen  in- 
dessen abnorm  kurz,  das  Becken  klein,  der  Brustkorb  kurz  und 
verengt,  die  Wirbelsäule  verbogen. 

Der  Kopf  kann  wohl  gestaltet  sein,  häufiger  ist  indessen  die 
Nasenwurzel  auffallend  breit  und  zugleich  tiefer  liegend,  der  Ge- 
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Sichtsausdruck  hässlich,  alt,  das  Schädeldach  gross  oder  ebenfalls 
verkleinert. 

Entwickeln  sich  die  Individuen  weiter,  so  bleiben  diese  Miss- 
verhältnisse bestehen  und  können  noch  zunehmen. 

Bei  der  extrauterinen  Hemmung  des  Längenwachsthums  sind 
die  Weichtheile  bald  nur  kräftig,  also  nicht  übermässig  entwickelt, 
bald  macht  sich  auch  hier  das  starke  Missverhältniss  zwischen 
ihnen  und  dem  Skelet  geltend.  Bei  den  cretinistischen  Formen  bleibt 
auch  die  functionelle,  häufig  auch  die  morphologische  Ausbildung 
des  Gehirnes  (§  548)  eine  mangelhafte.  Die  Nase  ist  häufig  breit 
und  ihre  Ansatzstelle  eingedrückt,  die  Backenknochen  breit  und 
vorstehend,  der  Hirntheil  des  Schädels  missbildet,  bald  klein,  bald 
gross  und  nicht  selten  in  seiner  Form  verändert.  Allein  diese  Ver- 
änderungen gehören  nicht  nothwendig  zum  Cretinismus  und  sind 
andererseits  auch  nicht  sein  ausschliessliches  Attribut,  sondern  kom- 
men auch  bei  andern  nicht  cretinistischen  Individuen  vor  und  ent- 
stehen danach  auch  nicht  nur  unter  dem  Einfluss  des  cretinistischen 
Miasma. 

Das  mangelhafte  Längenwachsthum,  gleichgiltig  ob  dasselbe 
intrauterin  oder  post  partum,  ob  es  unter  dem  Einfluss  eines  Miasma 
oder  unter  einem  sporadisch,  also  nur  in  diesem  Einzelfalle  wirk-  ; 
samen  Einflüsse  entstanden,  oder  ob  es  aus  hereditärer  Anlage 
eingetreten  ist,  ist  in  erster  Linie,  und  häufig  auch  einzig  von 
einer  mangelhaften  Proliferation  des  zur  Ossification  sich  an- 
schickenden Knorpels  (Fig.  339  b)  abhängig.  Bei  starker  Wachs- 
thumshemmung erreichen  die  Knorpelzellensäulen  <fc)  selbst  an  den 
grossen  Röhrenknochen  keine  erhebliche  Höhe  und  bleiben  unter  Um- 
ständen sogar  hinter  dem  normalen  Wachsthum  des  Knorpels  der 
Fingerphalangen  zurück. 

Dementsprechend  weicht  auch  die  Configuration  der  Markräume, 
welche  aus  den  aufgebrochenen  Knorpelhöhlen  entstehen,  erheblich 
von  der  Norm  ab,  d.  h.  sie  werden  rundlich  (d)  statt  lang  gestreckt. 

Die  an  die  Auflösung  des  Knorpels  sich  anschliessende  Kno- 
chenneubildung weicht  in  ihrem  histologischen  Geschehen  (f)  nicht 
von  der  Norm  ab.  und  ebenso  erfolgt  auch  die  periostale  Knochen- 
neubildung in  der  gewohnten  Weise.  Allein  da  die  stehen  bleiben- 
den Reste  der  verkalkten  Knorpelgrundsubstanzen  eine  andere  An- 
ordnung und  Configuration  besitzen  als  in  der  Norm,  so  wird  auch 
die  Architectur  der  endochondral  entstandenen  Spongiosa  (vergl. 
Fig.  339  e mit  Fig.  338  h)  eine  andere  und  gleichzeitig  wird  der 
ganze  Knochen  im  Verhältniss  zur  Länge  abnorm  dick. 

Zu  der  mangelhaften  präparatorischen  Wucherung  kann  sich  unter 
Umständen  noch  eine  zweite  Veränderung,  nämlich  ein  Einwach- 
sen des  Periostes  zwischen  den  Epiphysenknorpel  und  das  spon- 
giöse Knochengewebe  hinzugesellen.  In  Folge  davon  schiebt  sich  zwi- 
schen die  genannten  Theile  eine  Bindegewebslage  (Eberth,  Urtel, 
Bode),  welche  schliesslich  eine  vollkommene  Trennung  des  Epiphy- 
senknorpels von  der  Diaphyse  herbeiführen  kann.  Wo  die  Binde- 
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Fig.  339.  E n d o c h o n d r a 1 e Ossification  bei  einem  cretinisti- 
schen  Neugeborenen.  Längsschnitt  durch  die  obere  Ossificationsgrenze  der 
Diaphyse  des  Femur,  a Hyaliner  Knorpel,  b Zone  des  wuchernden  Knorpels,  c Zone 
der  Knorpelverkalkung,  d Zone  der  ersten  Markräurae  e Spongiosa  des  Femur. 
f Osteoblastenlager.  In  Alcohol  gehärtetes,  mit  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämato- 
xylin  und  Carmin  gefärbtes  , in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.  Vergr.  55. 

gewebszüge  dem  Knorpel  sich  anlegen,  fehlen  Wucherungen  zuweilen 
gänzlich,  die  Knorpelzellen  platten  sich  in  der  Nähe  des  Binde- 
gewebes ab  und  es  geht  das  Knorpelgewebe  allmählich  in  letz- 
teres über.  Zuweilen  geht  der  Epiphysenknorpel  ein  allseitiges  Wachs- 
thum ein  und  ist  dann  verdickt  und  wird  von  dem  Diaphysen- 
ende  wie  von  einem  Kelche  (Eberth)  umfasst. 

In  ähnlicher  Weise  wie  an  den  Diarthrosen  kann  sich  auch  an 
den  Syuarthrosen  eine  abnorme  Ossification  einstellen , welche 
entweder  ebenfalls  durch  eine  mangelhafte  Wucherung  des  Knor- 
pels und  des  Bindegewebes  oder  aber  durch  eine  prämature 
Synostose  gekennzeichnet  ist.  Bei  ersterer  wird  kein  Material  zu 
Knochenneubildung  geliefert,  bei  letzterer  wird  das  Material  früh- 
zeitig vollkommen  zur  Knochenbildung  verbraucht,  so  dass  die  Mög- 
lichkeit weiteren  Wachsthums  bald  wegfällt. 

Letzteres  kann  sowohl  an  Stellen  geschehen,  welche  normaler 
Weise  gar  nicht  verknöchern , als  auch  an  solchen , welche  erst  in 
höherem  Alter  oder  wenigstens  später  als  es  jetzt  geschieht,  zu 
verknöchern  pflegen. 

Unter  den  Synchondrosen  kommen  die  Knorpelverbindungen 
zwischen  dem  vorderen  und  hinteren  Keilbeinkörper  und  zwischen 
diesem  und  der  Pars  basilaris  des  Hinterhauptbeines  vornehmlich 


934 


Pathologische  Anatomie  des  Knocliensystemes. 


in  Betracht,  von  denen  die  erstere  zur  Zeit  der  Geburt  die  letz-  f 
tere  im  12.  bis  13.  Jahre  zu  verknöchern  beginnt.  Mangelhafte 
Knorpelwucherung  und  prämature  Synostose  derselben  hat  (Vir-  ; 
chow)  eine  Verkürzung  der  Schädelbasis  zur  Folge,  und 
diese  ist  hinwiederum  die  Ursache  der  tiefen  Lage  der  Nasenwurzel,  j 

In  gewissem  Sinne  kann  auch  die  Articulatio  sacro-iliaca  hieher  : 
gerechnet  werden,  indem  hier  ebenfalls  nicht  nur  ein  Zurückbleiben 
des  distalen  Wachsthums  der  Massae  laterales  des  Kreuzbeins,  son- 
dern auch  eine  Synostose  mit  dem  Hüftbein  eintreten  kann.  Bei  1 
doppelseitiger  Synostose  entsteht  ein  gleichmässig,  hei  einsei- 
tiger ein  ungleichmässig  quer  verengtes  Becken. 

Unter  den  Syndesmosen  nehmen  die  wichtigste  Stelle  die  I 
normaler  Weise  bis  ins  höhere  Alter  persistirenden  Nähte  zwi- 
schen den  platten  Schädelknochen  ein.  Da  die  Flächenvergrösse- 
rung  der  letzteren  durch  Knochenapposition  von  den  Nähten  aus  - 
erfolgt,  so  bedingt  deren  frühzeitige  Verknöcherung  eine 
Hemmungdes  Schädelwachsthums,  eine  Kraniostenose. 

Bei  prämaturer  Synostose  sämmtlicher  Nähte  bleibt  der  Schä- 
del in  allen  seinen  Dimensionen  klein , es  kommt  zu  Mikroce- 
phalie.  Frühzeitige  Verknöcherung  der  Coronar-  und  der  Lamda- 
naht  hemmt  die  Längenausdehnung,  diejenige  der  Sagittal-  und  der 
Sphenoparietal  und  der  Schuppennaht  die  Breitenzunahme  des  Schä- 
dels. Nimmt  das  Gehirn  nach  Eintritt  partieller  Synostosen  noch 
erheblich  an  Masse  zu,  so  kann  an  den  unverknöcherten  Näh- 
ten eine  compensatorische  Knochen anbildung  sich  einstellen  und  auf 
diese  Weise  für  das  Gehirn  Baum  geschaffen  werden.  Die  Folge  dieser 
localen  Hemmungen  und  der  compensatorischen  Steigeningen  des  ; 
Wachsthums  sind  verschiedene  Schädelformen,  welche  mehr  oder 
weniger  von  der  dem  betreffenden  Individuum  nach  seiner  Rasse 
zukommenden  Schädelform  abweichen  und  nicht  selten  auch  von 
jedem  normalen  Typus  verschieden  sind. 

Hemmung  des  endochondralen  Längenwachsthums  kann  sich 
mit  einem  mangelhaften  Wachsthum  an  den  Nähten  und  mit  prä- 
maturer Synostose  der  Synchondrosen  und  Syndesmosen  verbinden,  ! 
doch  geschieht  dies  durchaus  nicht  immer.  Es  können  bei  erste-  ) 
rem  prämature  Synostosen  vollkommen  fehlen  uud  andererseits  kön- 
nen letztere,  namentlich  im  Gebiete  des  Schädels  auftreten,  ohne  l 
dass  irgend  welche  Störungen  des  endochondralen  Längenwachs- 
thums vorhanden  sind. 

Excessives  Längen  wachsthum  der  Knochen  hängt  von 
einer  Steigerung  der  Knorpelwucherung  bei  der  endochondralen  1 
Ossification , vermehrtes  Dicken  wachsthum  von  einer  verstärk- 
ten Apposition  ab.  Beide  Processe  führen,  falls  sie  sich  über  das  • 
ganze  Skelet  verbreiten,  zu  einer  Hypertrophie  des  Skeletes,  j 
zum  allgemeinen  Riesenwuchs. 

Das  über  das  Maass  der  einem  Individuum  nach  seiner  Ras- 
sen- und  Familienabstammung  zukommenden  Grösse  hinausgehende 
Knochenwachsthum  kann  sich  schon  bei  der  Geburt  bemerkbar  ma- 
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eben,  stellt  sich  indessen  häufiger  erst  zur  Zeit  des  extrauterinen 
Wachsthums  oder  sogar  erst  später  nach  Ablauf  der  Wachsthums- 
periode ein.  Die  Zunahme  der  einzelnen  Skelettheile  kann  eine  voll- 
kommen gleichmässige  sein,  häufig  ist  indessen  die  Hypertrophie  eine 
ungleiche,  so  dass  die  Proportionalität  der  einzelnen  Theile  verlo- 
ren geht.  Gleichzeitig  können  die  stärker  wachsenden  Theile  durch 
ungleichmässige  Zunahme  mehr  oder  minder  verunstaltet  werden. 
Am  häufigsten  scheint  dies  an  den  Knochen  des  Kopfes  (§  666) 
vorzukommen,  sodann  an  den  Enden  der  Extremitäten. 

Die  Ursachen  dieses  excessiven  Knochenwachsthums  sind  noch 
dunkel.  Da  ein  endemisches  Auftreten  desselben  nicht  beobachtet 
ist , so  liegen  keine  Anhaltspunkte  vor , dasselbe  auf  einen  Einfluss 
des  Bodens  u.  s.  w.  zurückzuführen.  Für  die  in  der  ersten  Ent- 
wickelungszeit auftretenden  Formen  liegt  es  am  nächsten , an  eine 
ererbte  Anlage  zu  denken.  Stellt  sich  das  gesteigerte  Wachsthum 
erst  in  der  extrauterinen  Wachsthumsperiode  oder  gar  erst  nach 
Ablauf  der  letzteren,  wie  dies  mehrfach  beobachtet  ist,  ein,  so 
muss  man  annehmen,  dass  auch  äussere  Einflüsse  eine  gewisse 
Rolle  spielen.  Ueber  die  Natur  dieser  das  ganze  Skelet  betreffen- 
den Reize  wissen  wir  nichts. . Vielleicht  sind  es  chemische  Stoffe, 
welche  dieses  bewirken.  Als  Stütze  für  eine  solche  Annahme  kann 
man  anführen,  dass  nach  Experimentaluntersuchungen  von  Wegner, 
Maas  und  Gies  Phosphor  und  Arsenik,  in  kleinen  Dosen  in  der 
Wachsthumszeit  gereicht,  eine  verstärkte  Anbildung  von  Knochen  an 
jenen  Stellen,  welche  der  Sitz  der  physiologischen  Apposition  sind, 
zur  Folge  haben. 

Bemerkenswerth  ist  ferner,  dass  bei  allgemein  verstärkter  Kno- 
chenanbildung  Traumen  die  Knochenproduction  örtlich  noch  ganz  be- 
deutend steigern  können.  So  trat  z.  B.  bei  einem  von  Buhl  mitge- 
teilten Fall  von  Riesenwuchs  nach  einer  Verletzung  des  Kopfes  eine 
ganz  colossale  Hyperostose  der  Schädelknochen  ein.  Endlich  muss 
auch  darauf  hingewiesen  werden,  dass  Entzündungen  und  Verletzun- 
gen der  Diaphysen  (vergl.  § 668)  eine  Steigerung  des  endochondra- 
len  Wachsthums  herbeiführen  können , dass  es  danach  denkbar  ist, 
dass  allgemeiner  Riesenwuchs  mit  Reizzuständen  im  Knochenmark 
zusammenhängt. 

Das  abnorme  Knochenwachsthum  kann  bis  zum  tödtlichen  Aus- 
gang zunehmen  oder,  nachdem  es  eine  Zeitlang,  z.  B.  einige  Jahre 
gedauert,  wieder  aufhören. 

Die  Gestaltung  des  Schädels  zeigt  schon  innerhalb  derselben 
Rassen  erhebliche  individuelle  Verschiedenheiten.  Noch  grösser 
werden  dieselben,  wenn  verschiedene  Rassen  untereinander  ver- 
glichen werden.  Für  den  Hirntheil  des  Schädels  sind  die  Dimen- 
sionen der  Länge,  Höhe  und  Breite  maassgebend.  Das  Verhältniss 
der  Länge  =100  zur  Breite  und  zur  Höhe  bildet  den  Breiten-  und 
Höhenindex;  das  Verhältniss  der  Breite  = 100  zur  Höhe  gibt  den 
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Breitenhöhenindex.  Als  Horizontale  dient  eine  Linie,  welche  vom 
oberen  Rande  des  äusseren  Gehörganges  zum  Infraorbitalrande  zieht. 

Je  nach  der  Grösse  des  Breitenindex  unterscheidet  man  d o li- 
eh ocephale  und  brachycephale  Formen;  bei  ersteren 
bleibt  er  unter  75,  bei  letzteren  steigt  er  über  80.  Der  dazwi- 
schen liegende  Schädel  wird  als  mesocephal  bezeichnet.  Schädel  j 
mit  einem  Breitenhöhenindex  unter  70  nennt  man  platycephale 
solche  von  70 — 75  orthocephale  darüber  hinaus  hypsoee- 
phale.  Die  Beschaffenheit  des  Antlitztheils  des  Schädels  wird 
wesentlich  durch  den  Camper’schen  Gesichtswinkel  bestimmt,  d.  h.  ' 
durch  den  Winkel,  welchen  eine  vom  äusseren  Gehörgange  durch 
den  Boden  der  Nasenhöhle  gelegte  Linie  mit  einer  andern  bildet, 
welche  von  der  Mitte  der  Stirne  auf  den  Alveolartheil  des  Ober- 
kiefers gezogen  wird.  Als  orthognath  wird  ein  Schädel  be- 
zeichnet, wenn  dieser  Winkel  80°  und  mehr,  als  prognath, 
wenn  er  80  0 bis  65  0 beträgt  (Gegenbaur).  Die  Capacität  des  ' 
Binnenraumes  des  Schädels  beträgt  beim  Manne  durchschnittlich 
1450,  beim  Weibe  1300  Cub.ctm.  (Welker).  Virchow  unterscheidet 
(Ges.  Abhandl , Frankfurt  a.  M.  1856  pag.  901)  folgende  patholo- 
gische Schädelformen: 

1)  Einfache  Makrocephali: 

a.  Hy  d ro  c ep  h ali , Wasserköpfe. 

b.  Kephalones,  Grossköpfe. 

2)  Einfache  Mikrocephali  oder  Nanocephali,  Zwergköpfe, 
(kann  durch  prämature  Synostose  sämmtlicher  Nähte  bedingt 
sein). 

3)  Dolicho  cephali,  Langköpfe: 

a.  Obere  mittlere  Synostose: 

«.  Einfache  Dolichocephali  (Synostose  der  Pfeil- 
naht). 

ß.  Sphenocephali,  Keilköpfe  (Synostose  der  Pfeilnaht 
mit  compensatorischer  Entwickelung  der  Gegend  der 
grossen  Fontanelle). 

b.  Untere  seitliche  Synostose : 

«.  L e p to  cep h ali,  Schmalköpfe  (Synostose  der  Stirn-  und 
Keilbeine). 

ß.  Klinocephali,  Sattelköpfe  (Synostose  der  Scheitel- 
und Keil-  oder  Schläfenbeine). 

4)  Brachycephali,  Kurzköpfe: 

a.  Hintere  Synostose : 

«.  Pachycepliali,  Dickköpfe  (Synostose  der  Scheitel- 
beine mit  der  Hiuterhauptschuppe). 
ß.  Oxy  cephali,  Spitz-  oder  Zuckerhutköpfe  (Synostose 
der  Scheitelbeine  mit  den  Hinterhaupts-  und  Schläfen- 
beinen und  compensatorisclie  Entwickelung  der  vorde- 
ren Fontanellengegend). 

b.  Obere  vordere  und  seitliche  Synostose : 
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n.  Platyoephali,  Flachköpfe  (Ausgedehnte  Synostose 
an  Stirn-  und  Scheitelbeinen). 
ß.  Trochocephali,  Rundköpfe  (Partielle  Synostose  an 
Stirn-  und  Scheitelbeinen  in  der  Mitte  der  Hälfte  der 
Kranznaht). 

y.  Plagiooephali,  Schiefköpfe  (halbseitige  Synostose 
an  Stirn-  und  Scheitelbeinen), 
c.  Untere  mittlere  Synostose: 

( * . Einfache  Brachycephali  (frühzeitige  Synostose  am 
Grund-  und  Keilbein). 

Dass  bei  Cretinen  die  tiefe  Lage  der  Hasenwurzel  mit  einer 
abnormen  Kürze  der  Schädelbasis  zusammenhängt  und  dass  diese 
selbst  wieder  auf  eine  prämature  Synostose  des  vorderen  und  hin- 
teren Keilbeines  und  des  Grundbeins  beruht,  ist  zuerst  von  Virchow 
klargelegt  worden.  Die  Kürze  der  Knochen  erklärte  er  durch 
eine  mangelhafte  Ossificationswucherung.  Als  Untersuchungsobject 
diente  ihm  ein  neugeborenes  Kind  mit  exquisit  cretinistischer  Phy- 
siognomie. Klebs  hat  später  dasselbe  Kind  untersucht  und  bestä- 
tigt , dass  die  Kürze  der  Extremitäten  auf  einer  mangelhaften 
Knorpelwucherung  beruht.  Ich  habe  die  Röhrenknochen  dos  Kin- 
des ebenfalls  untersucht  und  mit  den  Extremitiitenknochen  eines 
nicht  cretinistischen  Mikromelus  verglichen  und  gefunden,  dass  die 
cretinistische  Wachsthumsstörung  sich  histologisch  nicht  von  jener 
Wachsthumshemmung  unterscheidet,  welche  ohne  sonstige  cretini- 
stische Erscheinungen,  also  ohne  Hypertrophie  der  Haut  und  des 
subcutanen  Gewebes  etc.  aus  unbekannten  Gründen  auftritt. 

In  einer  kürzlich  erschienenen  Puhlication  macht  Virchow  noch- 
mals darauf  aufmerksam,  dass  eine  Störung  des  endochondralen 
Wachsthums,  zufolge  deren  die  betreffenden  Individuen  klein  blei- 
ben, und  welche  der  sog.  fötalen  Rachitis  nahe  verwandt  ist,  ende- 
misch vorkommt,  und  zwar  bald  mit  cerebralen  Störungen  (Cretinis- 
mus),  bald  ohne  letztere,  dass  sich  aber  derselbe  Process  spora- 
disch auch  ausserhalb  der  Gebiete  des  eigentlichen  Cretinismus 
beobachten  lässt. 

Die  intrauterinen  Hemmungen  des  Längenwachsthums  sind  von 
den  Autoren  meistens  unter  der  Bezeichnung  Rachitis  fötalis 
mikromelica  beschrieben  worden  und  es  existirt  eine  sehr  grosse, 
namentlich  casuistische  Literatur  über  diesen  Gegenstand.  Die  Be- 
zeichnung Rachitis  ist  für  die  meisten  Fälle  keine  glücklich  ge- 
wählte, da  die  Erkrankung  von  Rachitis  durchaus  verschieden  ist. 
Wie  weit  wirklich  Rachitis  intrauterin  vorkommt,  darüber  fehlt  es 
noch  an  hinlänglichen  Untersuchungen. 

Die  Autoren  haben  neben  der  Rachitis  intrauterina  mikrome- 
lica noch  eine  Rachitis  intraut,  annularis  beschrieben , bei  wel- 
cher an  der  Diaphyse  der  Röhrenknochen  ringförmige  Verdickungen 
sichtbar  sind,  die  gewöhnlich  auf  voraufgegangene  Fracturen  bezo- 
gen wurden.  Es  ist  indessen  nicht  unwahrscheinlich,  dass  es  sich 
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um  Folgen  einer  zeitweiligen  Unterbrechung  der  Ossification  (Bode) 
handelt. 

Yon  besonderem  Interesse  erscheint,  dass  sowohl  bei  sog.  fö- 
taler Bachitis  als  bei  Cretinismus  Degenerationen  der  Schilddrüse 
Torkommen.  Nach  einer  von  Beuns  an  der  chirurgischen  Klinik  in 
Tübingen  gemachten  Beobachtung  blieb  nach  Exstirpation  der  Schild- 
drüse bei  einem  10  jährigen  Knaben  das  Längenwachsthum  der  Kno- 
chen vollkommen  stehen.  Der  mit  28  Jahren  gestorbene  Kranke 
war  nur  127  Ctm.  hoch.  Auffälliger  Weise  waren  die  Epiphysen- 
bnorpel  der  grossen  Böhrenknochen  noch  erhalten , eine  Erschei- 
nung, die  auch  bei  Cretinen  beobachtet  wird.  Es  hat  danach  den 
Anschein,  als  ob  das  Längenwachsthum  der  Böhrenknochen  in  einer 
gewissen  Beziehung  zu  den  Functionen  der  Schilddrüse  stände. 

Nach  Kassowitz  besteht  die  von  Wegneb  zuerst  beobachtete 
Knochenverdichtung  nach  Darreichung  kleiner  Gaben  von  Phosphor 
(0,00015  Gmm.  p.  d.)  darin,  dass  die  Zone  der  Knorpelverkalkung 
sowie  die  Zone  der  primären  Markräume  sich  verbreitert  und  dass 
in  letzterer  die  Bälkchen  dichter  werden.  Zugleich  bleibt  ein  Theil 
des  verkalkten  Knorpels  von  der  Einschmelzung  verschont  und  wan- 
delt sich  auf  metaplastischem  Wege  in  Knochen  um.  Bei  grösse- 
ren Dosen  (0,0044  p.  d.)  wird  die  Yerkalkungszone  unregelmässig, 
der  Knorpel  wuchert  stärker  als  in  der  Norm,  die  primären  Mark- 
räume sind  auffallend  blutreich  und  buchtig  und  die  Septen  zwi- 
schen ihnen  schmäler.  Bei  Hühnern  kommt  es  zu  Epiphysenablö- 
sungen und  zu  Veränderungen,  welche  denjenigen  bei  congenitaler 
Syphilis  ähnlich  sind. 

Nachdem  der  oben  stehende  Text  bereits  in  Druck  gegeben 
war,  erschien  eine  Abhandlung  von  Fbitsche  und  Klebs  über  Kiesen- 
wucbs,  welche  für  die  Beurtheilung  des  Biesenwuchses  neue  Ge- 
sichtspunkte eröffnet.  Klebs  sucht  die  verschiedenen  Formen  des 
Biesenwuchses,  d.  h.  sowohl  den  partiellen  als  den  allgemeinen  auf 
eine  einheitliche  anatomische  Veränderung  Zurückzufuhren  und  sieht 
dieselbe  in  einer  übermässigen  Vegetation  des  Gefdssgewebes.  Es 
wäre  danach  zunächst  zu  entscheiden,  auf  welche  Ursache  sich  diese 
zurückführen  lässt.  Zur  Zeit  ist  eine  bestimmte  Antwort  darauf 
nicht  zu  geben. 

Literatur  über  mangelhaftes  Knochenwachsthum  und  fötale  Rachi- 
tis: Viechow,  Ges.  AbhandL , Frankfurt  1856,  Entwiche/,  des  Schä- 
delgrundes, Rer /in  1851 , Würzburger  Verhandl.  77/  1857,  Virch. 
Arch.  5.,  13.  u.  .94.  Rd. ; Welkeb,  Enters,  über  IVachslh.  und  Rau 
d.  menschl.  Schädels,  Leipzig  1862;  Aeby,  Schädelformen  der  Men- 
schen und  Affen,  Leipzig  1862;  Gegknbaub,  Lehrb.  d.  Anatomie, 
Leipzig  1883;  Klebs,  Arch.  f.  e.cper.  Rathol.  II;  Gublt,  Oe  oss. 
mutat.  rachitide  effectis,  Rcrof.  1848;' |H.  Mülleb,  Würzburger  med. 
Zeitsehr.  I 1860;  Winkleb,  Arch.  f.  GynäkoL  II  1871;  Schmtdt, 
Monatssehr,  f Gcburtsk.  XI F;  Fischeb  ib.,  Arch.  f Gyn.  FI1  1875; 
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Eberth,  Die  fötale  Rachitis,  Leipzig  1878 ; Urtel,  Fötale  Rachitis, 
In.-Diss.,  Halle  1873;  Bode,  Firch.  Arch.  93.  Rd. 

Literatur  über  Hypertrophie  des  Skeletes  und  örtliche  FF' ach  s- 
thumse.rc.esse : Jourdain,  Traite  des  mal.  chir.  de  la  bouche , Paris 
1778;  C.  0.  Weber,  Die  Knochengeschwülste;  Houel,  Manuel  Kanal, 
palhol.,  Paris  1857;  W.  Gruber,  Rei träge  zur  Anatomie  II,  Prag 
1847;  Virchow,  Die  krankhaften  Geschwülste  II  1865;  Buhl,  Mit- 
theil. a.  d.  puthol.  Institute  zu  München,  Stuttgart  1878 ; Friedreich, 
Firch.  Arch.  43.  Rd.;  Fränkel  ib.  46.  Rd.;  Fischer,  D.  Zeit  sehr, 
f.  Chir.  Xll  1880;  Anderson,  St.  Thom.  Hosp.  Rep.,  London  1882; 
Fritsche  und  Klebs,  Ein  Reilrag  z.  Palhol.  d.  Riesenwuchses,  Leip- 
zig 1884;  Kessler,  Lieber  einen  Fall  v.  Makropodiu  lipomatosa, 
In.-Diss.  , Halle  1869  ( enthält  die  Literatur  über  partiellen  Riesen- 
wuchs);  Wittelshöfeb  fl  lesen  wuchs  der  Finger),  v.  Langenbeck's 
Arch.  XXI F. 

Literatur  über  Steigerung  der  Knochenbildung  durch  Phosphor 
und  Arsenik:  Wegner,  Firch.  Arch.  55.  Rd. ; Maas,  Tagebl.  d. 

Leipziger  Naturforschervers.  1872;  Gies,  Arch.  f.  exp.  Path.  F1I1 ; 
Kassowitz,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  F1L 

§ 668.  Befindet  sich  die  Diaphyse  eines  Röhrenknochens  zufolge 
der  Anwesenheit  eines  tuberculösen  Herdes  oder  eines  nach  acuter 
Osteomyelitis  zurückgebliebenen  nekrotischen  Knochenstückes  im  Zu- 
stande einer  anhaltenden  Entzündung-,  und  ist  die  entzündete 
Stelle  nicht  zu  nahe  an  der  epiphysären  Knorpelfuge  gelegen,  so 
kann  sich  bei  jungen  Individuen  nicht  nur  eine  Hyperostose  der 
Diaphyse  einstellen,  sondern  es  können  die  betreffenden  Knochen 
auch  ein  erhöhtes  Längenwachsthum  eingehen.  Das  Nämliche 
kann  geschehen,  wenn  das  Periost  und  das  Knochenmark  der 
Diaphyse  durch  irgend  eine  andere  Schädlichkeit,  z.  B.  durch  ein 
Hautgeschwür  oder  durch  eingeschlagene  Metall-  oder  Elfenbein- 
stifte in  einen  Reizzustand  versetzt  wird,  doch  ist  dazu  nöthig, 
dass  der  Reiz  einerseits  nicht  zu  geringfügig,  andererseits  aber 
auch  nicht  zu  stark  ist  und  dass  die  Entzündung  sich  nicht  auf 
die  Enden  der  Diaphysen  erstreckt  (Ollier,  v.  Langenbeck,  Berg- 
mann u.  A.). 

In  seltenen  Fällen  kann  auch  eine  Gelenkentzündung  (v.  Lan- 
genbeck,  Weinlechner,  Schott  u.  A.),  eine  pathologische  Verlänge- 
rung eines  angrenzenden  Knochens  nach  sich  ziehen.  Nach  Be- 
obachtungen von  Ollier,  v.  Langenbeck,  Bergmann,  Haab,  Wein- 
lechner und  Schott  kann  unter  Umständen  mit  der  entzündlichen 
Verlängerung  eines  Knochens  auch  noch  eine  Mitverlängerung  eines 
benachbarten  Knochens  auftreten. 

Die  Verlängerung  eines  Knochens  bei  Anwesenheit  eines  Ent- 
zündungsherdes in  der  Diaphyse  ist  dahin  zu  erklären,  dass  der 
Reizzustand  und  der  damit  verbundene  Congestionszustand  nicht  nur 
eine  stärkere  osteoplastische  Thätigkeit  des  Periostes  und  des  Mar- 
kes, sondern  auch  eine  verstärkte  Knorpelwucherung  in  der  Knor- 
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pelfuge,  unter  Umständen  auch  in  dem  Gelenkknorpel  und  weiter- 
hin eine  raschere  und  ausgiebigere  endochondrale  Ossification  an- 
regt. Ist  auch  der  benachbarte  Knochen  mit  betheiligt,  ohne  selbst 
einen  Entzündungsherd  zu  enthalten,  so  darf  man  vielleicht  anneh- 
men, dass  die  veränderten  Ernährungsverhältnisse  sich  nicht  nur 
auf  den  einen  Knochen,  sondern  auf  die  ganze  Extremität  erstrecken 
(Weinlechnek  und  Schott).  Haab  will  auch  den  Aenderungen  des 
Muskelzuges,  also  des  auf  den  Knochen  lastenden  Druckes  einen 
Einfluss  auf  das  Wachsthum  zuschreiben. 

Sitzen  die  Herde  nicht  zu  nahe  an  der  Knorpelfuge,  so  scheint 
das  gesteigerte  Längenwachsthum  in  regelmässiger  Weise  vor  sich 
zu  gehen.  Liegen  die  Entzündungsherde  näher,  so  stellen  sich  leicht 
Unregelmässigkeiten  in  der  Markraumbildung  ein , welchen 
auch  eine  unregelmässige  Ossification  folgt.  Es  kann  dies  so- 
wohl am  intermediären  Knorpel  als  am  Gelenkknorpel  geschehen 
und  an  beiden  Stellen  dahin  führen,  dass  der  Knorpel  mehr  oder 
minder  vollkommen  zerstört  wird.  Für  das  Längen wachsthum  hat 
natürlich  die  Zerstörung  der  intermediären  Knorpelscheibe  eine 
grössere  Bedeutung  als  diejenige  des  Gelenkknorpels.  Sobald  hier 
das  Knochen  wachsthum  aufgehoben  ist,  so  kann  das  betreffende 
Knochenende  nur  noch  unerheblich  an  Länge  zunehmen,  da  der 
Gelenkknorpel  selbst  bei  sehr  jungen  Individuen  nur  wenig  Knochen 
producirt. 

Am  raschesten  wird  der  Fugenknorpel  zerstört,  wenn  er  im 
Gebiete  eines  Entzündungsherdes  selbst  liegt.  Bei  eitriger  Osteo- 
myelitis wird  er  zuweilen  in  toto  nekrotisch  und  damit  wird  natür- 
lich dem  Knochenwachsthum  an  der  betreffenden  Stelle  rasch  ein 
Ende  bereitet. 

Wie  schon  früher  bemerkt,  kommt  es  unter  diesen  Verhältnis- 
sen zu  Epiphysenablösung. 

In  besonderem  Maasse  haben  die  durch  congenitale  Syphilis  i 
hervorgerufenen  Störungen  des  endochondralen  Wachsthums,  welche  ; 
gewöhnlich  als  Osteochondritis  syphilitica  (Fig.  340)  bezeich- 
net werden,  die  Aufmerksamkeit  der  Autoren  auf  sich  gezogen,  i 
In  ihren  leichteren  Formen  sind  eigentliche  Entzündungsherde  nicht 
vorhanden  und  die  Erkrankung  besteht  wesentlich  in  einer  Unregel- 
mässigkeit der  Kalkablagerung  und  der  Markraumbildung;  in  ihrer 
schwereren  Form  finden  sich  in  der  Nähe  des  Gelenkknorpels  grau- 
rothe,  später  zerfallende  gelbweisse  oder  auch  gelbgrünliche  osteo-  ] 
myelitische  Herde  von  verschiedener  Grösse,  innerhalb  welcher  die  i 
Knocheubälkchen  nekrotisch  sind  oder  auch  zum  Theil  fehlen.  Am 
häufigsten  erkrankt  das  untere  Ende  des  Femur,  sodann  die  dista- 
len Enden  der  Unterschenkel-  und  Vorderarmkuochen,  seltener  die 
übrigen  Theile  des  Kuochensystems. 

Die  Störungen  der  Kalkablagerung  bestehen  darin,  dass  der 
Verkalkungssaum  (Fig.  340  e)  vielfach  durch  kalkfreie  (d)  oder 
wenigstens  kalkarme  Stellen  unterbrochen  ist,  während  an  anderen 
Stellen  Kalkherde  (b)  weit  in  den  Knorpel  hinein  vorgeschoben  sind. 
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Fig.  340.  Osteochondritis  syphilitica.  Durchschnitt  durch  die  obere 
Diaphysengrenze  der  Tibia  eines  hereditär  syphilitischen  Neugeborenen,  a Gewucher- 
ter hypertrophischer  Knorpel,  b Vorgeschobene  Verkalkungsherde,  c Vorgeschobene 
Markräume.  d Unverkalkte  Knorpelinseln.  e Verkalkter  Knorpel,  f Zone  der 
Mai  kraumbildung  und  der  Knorpelauflösung,  y Reste  verkalkten  Knorpels,  h Fer^ 
tiger  Knochen.  Mit  Müller’scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  in  Pikrinsäure 
entkalktes,  mit  Hämatoxylin  und  Carmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlossenes 
Präparat.  Vergr.  50. 

Mit  der  Unregelmässigkeit  der  Kalkablagerung  geht  auch  die 
Unregelmässigkeit  der  Markraumbildung  parallel,  indem  auch  von 
dieser  die  Grenze  nicht  regelmässig  gestaltet  ist  und  einzelne  Mark- 
räume (c)  weit  in  die  Masse  des  gewucherten  Knorpels  hinein- 
reichen. Da  die  Markräume  meist  bluthaltig  sind,  so  kann  man 
die  Veränderung  meist  schon  mit  blossem  Auge  erkennen.  Des- 
gleichen ist  auch  die  unregelmässige  Gestaltung  der  weiss  aussehen- 
den Verkalkungsschicht  oft  sehr  deutlich  zu  sehen. 

Der  Knorpel  selbst  ist  zuweilen  unverändert,  zeigt  indessen 
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häufig  eine  abnorm  starke  Wucherung,  so  dass  die  Zone  der  ge-  ; 
wucherten  und  hypertrophischen  Knorpelzellensäulen  vergrössert  ist.  j 
Entsprechend  den  Veränderungen  im  Knorpel  ist  auch  die  ] 
Uebergangszone  (f)  zwischen  Knorpel  und  fertigem  Knochen,  welche  j 
aus  Markgewebe  und  den  Resten  der  verkalkten  Knorpelgrundsub-  ' 
stanz  besteht,  verbreitert  und  unregelmässig  ausgebildet,  die  Bälk- 
chen  theils  spärlich  und  zart,  theils  reichlich  und  breit  und  dann 
nicht  selten  knorpelzellenhaltig  {g ). 

Die  Anbildung  von  Knochenlagen  von  Seiten  des  Knochenmar- 
kes ist  mehr  oder  weniger  verzögert,  sodass  die  Uebergangszone 
zwischen  fertigem  Knochen  und  Knorpel  ( f ) verbreitert  ist. 

Bei  Bildung  von  zerfallenden  Granulationsherden  werden  die 
stehen  gebliebenen  Reste  der  Knorpelgrundsubstanz  sowie  auch  fer- 
tige Knochenbälkchen  in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdehnung 
zerstört  und  es  können  auch  Knorpeltheile  nekrotisch  werden.  Zu- 
weilen wird  dadurch  schliesslich  die  Epiphyse  abgelöst. 

Die  syphilitische  Osteochondritis  ist  bei  hereditärer  Syphilis 
der  Neugeborenen  ein  häufiger,  jedoch  kein  constanter  Befund. 

Wegner,  welcher  die  syphilitische  Osteochondritis  zuerst  be- 
schrieb, hat  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  Veränderungen  an  der 
Epiphysengrenze  bei  syphilitischen  Neugeborenen  nie  ganz  fehlen. 
Ich  kann  nach  Untersuchungen,  die  ich  in  dieser  Hinsicht  angestellt 
habe,  diese  Ansicht  nicht  bestätigen ; sie  fehlt  in  vielen  Eällen. 

Haab  und  Veragdth  haben  bei  todtgeborenen  syphilitischen  Kin-  | 
dern  Epiphysenablösungen  beschrieben,  bei  welchen  die  Lösung  im 
Epiphysenknorpel  erfolgte  und  durch  Zerfall,  Zerfaserung  und  Zer- 
klüftung des  Knorpels  eingeleitet  wurde.  Nach  ihren  Angaben 
scheint  es  sich  um  Eäulnissprocesse  gehandelt  zu  haben,  die  wahr-  j 
scheinlich  auch  bei  andern  nicht  syphilitischen  faultodten  Früchten 
Vorkommen. 

Literatur  über  entzündliche  Steigerung  und  Hemmung  des  Längen-  , 
wachsthums : Ollier,  Traite  de  la  reg.  des  os.  I und  Gaz.  hebd.  de 
med.  et  de  c/iir.  1873;  Rokitanskv,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  I!  1856;  ] 
Broca,  Des  anevrismes  1856;  Humphry , Med.  Chir.  Trans.  1862;  j 
Schneider,  Arch.  f.  klin.  Chir.  IX  1868;  v.  Langenbkck,  Herl,  j 
/Hin.  fVochenschr.  1869;  Weinleciiner  u.  Schott,  Jahrb.f.  Kinder-  .j 
heil/t,  II  1869;  Bergmann,  Petersb.  med.  Zeitschr.  XIV 1868;  Poncet,  j 
De  I’ osteile  au  point  de  vue  de  l’accroiss.  d.  os.,  Paris  1873 ; Böckel,  j 
Arch.  de  phys.  1870;  Maas,  v.  Latigenbeck's  Arch.  XIV;  Bidder,  j 
Arch.  f.  exp.  Pathol.  I 1873  und  Arch.  f.  klin.  Chir.  XVIII ; Haab, 
Unters,  a.  d.  path.  Instil,  zu  Zürich,  III.  Th.,  Leipzig  1875. 

Literatur  über  Osteochondritis  syphilitica : Wegner,  Virch.  Arch.  1 
50.  Bd;  Waldeyer  u.  Köbner,  ib.  55.  Bd. ; Haab,  ib.  65.  Bd.;  I 
Veragutu,  ib.  84  Bd. ; Stilling,  ib.  88.  Bd. ; Parrot,  Arch.  de  phys.  jj 
IV  1872;  Cornil  et  Ranvier,  Man.  d'histol.  pathol.  II  1881;  Kas- 
sowitz,  Die  normale  Ossifical.  u.  s.  w. , LVien  1881;  Müller,  Virch,  1 
Arch.  92.  Bd. 
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§ 669.  Die  Rachitis,  auch  Zwiewuchs  oder  englische 
Krankheit  genannt,  ist  eine  allgemeine  Ernährungsstörung,  welche 
in  den  ersten  Jahren  der  Kindheit  auftritt  und  anatomisch  haupt- 
sächlich durch  eine  gesteigerte  Knochenresorption,  sowie 
durch  Bildung  eines  unvollkommenen  kalklosen  Kno- 
chens, eines  osteoiden  Gewebes  von  länger  dauerndem 
Bestände  gekennzeichnet  ist. 

Wie  schon  mehrfach  erwähnt,  findet  während  der  Dauer  des 
Kuochenwachsthums  stets  auch  eine  Resorption  des  ausgebildeten 
Knochengewebes  statt,  welche  indessen  auf  bestimmte  Stellen  be- 
schränkt ist.  Bei  der  Rachitis  ändert  sich  dies  dahin , dass  das 
Gebiet  der  Resorption  im  ganzen  Skelet  vergrössert  ist,  so  dass  bei 
hochgradiger  Rachitis  ein  grosser  Theil  des  Skeletes  wieder  ver- 
loren geht.  An  den  Röhrenknochen  wird  dadurch  die  Corticalis 
mehr  oder  weniger  osteoporotisch  und  die  Knochenbälkchen  der 
Spongiosa  werden  dünner  oder  schwinden  ganz.  In  den  kurzen 
Knochen  wird  ebenfalls  ein  grosser  Theil  des  ausgebildeten  Knochen- 
gewebes wieder  resorbirt.  Die  feste  Substanz  der  platten  Knochen 
des  Schädels  kann  unter  Umständen  auf  einige  Bälkchen  (Fig.  341  i ) 
reducirt  werden,  so  dass  die  so  characteristische  Scheidung  der 
Knochenlagen  in  eine  äussere  und  innere  compacte  Tafel  (vgl.  Fig.  337 
mit  Fig.  341)  und  eine  Diploe  ganz  verloren  geht. 

Die  Resorption  des  Knochens  ist  eine  lacunäre  und  erfolgt 
unter  der  Anwesenheit  von  Ostoklasten  (Fig.  341  l),  stimmt  so- 
nach mit  dem  normalen  Knochenschwunde  überein. 

Schon  frühzeitig  gesellen  sich  zu  diesen  Veränderungen  eigen- 
artige Knochenneubildungsprocesse,  welche  darin  bestehen,  dass  ein 
kalkloses  KnocheDgewebe,  ein  osteoides  Gewebe  in  reichlicher  Ent- 
wickelung sich  theils  den  Resten  (i)  der  Knochenbälkchen  auflagert  (k), 
theils  neue  Bälkchen  ( h A,)  bildet.  Die  Entwickelung  dieser  Bälk- 
chen erfolgt  sowohl  vom  Knochenmark  (/*,),  als  auch  vom  Periost 
( h ) aus,  welche  beide  sehr  gefäss-  und  blutreich  sind.  Das  Knochen- 
mark besteht  dabei  aus  einem  gefässreichen  reticulirten  Gewebe, 
welches  sich  aus  grossen  anastomosirenden  verzweigten  Zellen  und 
feinen  Fibrillen  zusammensetzt,  dessen  Maschenräume  nur  eine  ge- 
ringe Zahl  von  Rundzellen  einschliessen.  Stellenweise  zeigen  sich 
wohl  auch  dichtere  Faserzüge  mit  Spindelzellen.  Die  Bildung  der 
osteoiden  Balken  im  Marke  erfolgt  in  ähnlicher  Weise,  wie  die 
Bildung  der  Bälkchen  des  innern  Callus  (vergl.  § 645  Fig.  320), 
nur  geht  hier  dem  Auftreten  der  dichten  Knochengruudsubstanz 
keine  so  auffällige  Vermehrung  der  Osteoblasten  voraus,  sondern  es 
wandelt  sich  das  Gewebe  mehr,  so  wie  es  eben  ist,  in  bestimmter 
Richtung  in  osteoide  Balken  um.  Auch  bei  der  Anlagerung  neuen 
osteoiden  Gewebes  auf  altes  oder  auf  alte  Knochenbalken  besteht 
das  Bildungsgewebe  nicht  nur  aus  epithelähnlichen  Osteoblasten, 
sondern  auch  aus  spindeligen  und  sternförmigen  Zellen  und  aus 
faseriger  Zwischensubstanz. 

Die  vom  Periost  aus  sich  auflagernden  Balken  ( h ) bilden  sich 
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t ig.  341.  Rachitis.  Durchschnitt  durch  das  Os  parietale  eines  2 Jahre 
alten  rachitischen  Kindes,  a Aeusseres  Periost.  b Aeussere  periostale  Kno- 
chenlage. c Gebiet  der  Tabula  externa,  d Gebiet  der  Spongiosa,  t Gebiet  der  Ta- 
bula vitrea.  f Gebiet  der  inneren  periostalen  Osteophytenlage.  g Inneres  Periost. 
h u.  h1  Balken  osteoiden  Gewebes,  i Reste  des  alten  Knochens,  k Auflagerungen 
osteoiden  Gewebes  auf  dem  alten  Knochen.  I Resorptionsstelle  mit  Ostoklasten. 
m Neuentstandener  fertiger  Knochen  innerhalb  eines  Balkens  aus  osteoidem  Gewebe. 
n Zellreiches  Markgewebe  im  Gebiete  des  alten  Knochens,  o Zellärmeres  aber  ge- 
fässreiches  Markgewebe  im  Gebiete  des  periostalen  osteoiden  Gewebes.  Mit  Miiller’- 
scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  unentkalkt  geschnittenes  und  mit  Hämatoxy- 
lin  und  neutralem  Carmin  gefärbtes  Präparat.  Vergr.  30. 

in  ähnlicher  Weise  wie  die  Bälkchen  des  äusseren  Callus  (§  648), 
entstehen  sonach  theils  aus  einem  zelligen,  theils  aus  einem  zellig 
fibrösen  Bildungsmaterial.  Im  Periost  der  Röhrenknochen  kann 
sich  auch  Knorpel  bilden , der  alsdann  in  der  in  § 646  be- 
schriebenen Weise  sich  weiter  verändert.  Das  Mark  des  periostalen 
Osteoidgewebes  besteht  aus  einem  gefässreichen , theils  reticulären, 
theils  mehr  parallel-faserigen  dichten  Bindegewebe,  dessen  Zellen 
durchschnittlich  kleiner  sind  und  spärlicher  Vorkommen  als  im  end- 
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ostalen  Mark.  Ab  und  zu  enthält  es  auch  kleinere  Herde  von 
Rundzellen. 

Die  beschriebenen  Vorgänge  bringen  es  mit  sich,  dass  bei 
einigermassen  ausgebildeten  rachitischen  Wachsthumsstörungen  die 
Oberflächen  der  Knochen  sich  mit  einem  Gefäss-  und  blutreichen 
schwammigen  Gewebe  bedecken,  welches  gegen  den  Fingerdruck  eine 
ziemliche  Resistenz  besitzt,  mit  dem  Messer  jedoch  leicht  zer- 
schneidbar ist.  Es  ist  besonders  an  Stellen  stark  entwickelt,  an 
denen  auch  sonst  starke  periostale  Apposition  vorkommt,  also  an 
der  Diaphyse  der  Röhrenknochen  und  den  äusseren  Appositionsstelleu 
(Fig.  341  b)  der  platten  Schädelknochen. 

Hat  eine  stärkere  Resorption  des  alten  Knochens  stattgefundeu 
(c  d e),  so  kann  auch  dieser  mit  Leichtigkeit  mit  dem  Messer  durch- 
schnitten werden. 

Die  Bälkchen  des  osteoiden  Gewebes  sind  kalklos  und  bestehen 
aus  einer  faserigen,  geflechtartigen  (Kassowitz),  mit  Carmin  sich 
intensiv  färbenden  Grundsubstanz  und  verhältnissmässig  grossen 
Knochenkörperchen  und  Zellen,  deren  Zahl  erheblichen  Schwan- 
kungen unterworfen  und  deren  Vertheilung  bald  regelmässig,  bald 
unregelmässig  ist.  So  länge  die  rachitische  Störung  fortbesteht, 
bleiben  sie  kalklos  oder  erhalten  wenigstens  sehr  spät  Kalksalze, 
welche  sich  zunächst  nur  in  der  Mitte  der  Bälkchen  ablagern  (m). 
Erst  bei  Eintritt  der  Heilung  erfolgt  eine  vollständige  Verkalkung 
und  damit  auch  ein  Hartwerden  des  in  seinen  Dimensionen  zufolge 
der  üppigen  Periostalwucherung  nicht  unerheblich  verdickten  Kno- 
chens. 

So  lange  die  Rachitis  andauert,  so  lange  hat  auch  der  Knochen 
grosse  Aehnlichkeit  mit  dem  osteomalacischen  Knochen.  Allein  der 
Vorgang  ist  ein  wesentlich  anderer.  Die  kalkfreie  Zone  ist  bei 
Osteomalacie  (vergl.  Eig.  314  § 642)  entkalkter  alter  Knochen,  bei 
Rachitis  neugebildetes  osteoides  Gewebe.  Der  kalkhaltige  Theil 
der  Knochenbalken  ist  bei  Osteomalacie  stets  alter  Knochen,  bei 
Rachitis  theils  alter  (i),  theils  neugebildeter  Knochen  (m). 

Die  obenstehende  Darstellung  der  Störungen  des  Knochenwachs- 
thums bei  Rachitis  weicht  in  mancher  Beziehung  von  der  üblichen 
ab,  insofern  als  der  lacunären  Knochenresorption  eine  grosse  Be- 
deutung zuerkannt  wird.  Nur  Kassowitz  macht  in  dieser  Hinsicht 
Angaben,  welche  im  Ganzen  mit  dem , was  ich  nach  eigenen  Un- 
tersuchungen für  richtig  halte,  übereinstimmen.  — Wie  bereits  in 
§ 642  erwähnt,  hat  Rehn,  auf  anatomische  Untersuchungen  von 
v.  Recklinghausen  gestützt,  das  Vorkommen  einer  Osteomalacie 
bei  Kindern  behauptet.  Offenbar  hat  Kehn  nichts  anderes  Vorgele- 
gen, als  was  bei  jeder  hochgradig  entwickelten  Rachitis  vorkommt, 
er  hat  atrophische  Knochenbalken  mit  osteoiden  Auflagerungen  oder 
osteoide  Balken  mit  verkalktem  axialem  Theil  vor  sich  gehabt. 

Man  könnte  versucht  sein,  die  kalklosen  Gewebe  zum  Theil 
als  entkalkte  alte  Knochen , ähnlich  wie  bei  Osteomalacie  zu  deu- 
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teu  und  danach  anzunehmen,  dass  halisterischer  KnochenBchwund 
in  den  Verlauf  des  rachitischen  Processes  gehöre.  Ich  kann  zur  , 
Zeit  diese  Möglichkeit  nicht  ausschliessen,  allein  es  ist  sicherlich 
dieser  Schwund  nicht  verbreitet.  Vergleicht  man  die  Schichtung 
der  kalkhaltigen  Theile  mit  derjenigen  des  osteoiden  Gewebes,  so  1 
ergibt  sich,  dass  erstere  oft  eine  ganz  andere  Richtung  hat  als  ’ 
letztere,  und  dass  ihre  Lamellen  durch  die  lacunäre  Resorption  in  i 
der  mannigfaltigsten  Weise  ausgebrochen  und  unterbrochen  sind. 

Alten  Knochen  und  fertigen  neuen  Knochen  kann  man  meist 1 
schon  nach  der  Lage  von  einander  unterscheiden.  Bei  Doppelfär-  f 
bungen  mit  Hämatoxylin  und  Carmin  bleibt  (an  unentkalkten  Prä- 
paraten) der  alte  Knochen  weiss,  der  neue  kalkhaltige  Knochen  im 
Centrum  der  osteoiden  Balken  wird  schmutzig  blauviolett. 

§ 670.  Den  Aenderungen  der  periostalen  und  myelogenen 
Knochenneubildung  entspricht  bei  Rachitis  stets  auch  eine  Stö- 
rung der  endochondralen  Ossification. 

Im  Mittelpuncte  der  gesammten  Vorgänge  steht  hier  der 
Mangel  einer  Verkalkungszone  an  der  Ossiti cationsgrenze.  Bei 
hochgradiger  Rachitis  kann  jede  Kalkablagerung  fehlen.  Bei  Ra- 
chitis massigen  Grades  enthält  der  Knorpel  da  oder  dort  noch 
Verkalkungsherde  (Fig.  342  f). 

Die  zweite  nie  fehlende  Erscheinung  ist  die  Yergrösserung 
der  Wuckerungszone  des  Knorpels  (&c),  sowie  meistauch  der 
Säulen  hypertrophischer  (d)  Zellen.  Als  drittes  ist  die  Bil- 
dung gefässhaltiger  Markräunie  ( e ) zu  nennen,  welche  in  voll- 
kommen unregelmässiger  Weise  da  und  dort  vom  Knochenmark 
aus  in  den  Knorpel  hineinwachsen. 

Die  drei  genannten  Veränderungen  bedingen  es,  dass  der  Ueber- 
gang  des  Knorpels  in  den  Knochen  durch  keine  weisse  Linie  (vergl. 

§ 665)  markirt  wird,  dass  an  seiner  Stelle  höchstens  kleine  weisse 
Fleckchen  liegen,  dass  dagegen  das  Gebiet  des  gewucherten  Knor- 
pels, welcher  an  der  durchscheinenden  BeschaÖenheit  leicht  von 
dem  ruhenden  Knorpel  zu  unterscheiden  ist,  mehr  oder  minder  ver- 
breitet ist.  Gleichzeitig  ist  auch  die  Grenze  des  Knorpels  gegen 
den  Knochen  nicht  regelmässig,  sondern  vielfach  verschoben,  indem 
die  erkennbaren  Markräume  sehr  verschieden  weit  in  den  Knorpel 
Vordringen.  Desgleichen  wachsen  auch  abnorm  reichliche  Gefässe 
vom  Perichondrium  aus  in  den  Knorpel. 

Die  Substitution  des  uu verkalkten  Knorpels  durch  Markräume 
wird  stets  durch  das  Einwachsen  eines  Gefässes,  welches  sowohl 
nackt  (Fig.  343  c),  als  auch  von  Zellen  begleitet  sein  kann,  einge- 
leitet. Die  Veränderungen,  welche  der  Knorpel  dadurch  erfährt, 
sind  durchaus  denjenigen  gleich,  welche  der  periostale  Knorpel 
(vergl.  § 646  Fig.  323)  bei  seiner  Ossification  eingeht.  Werden 
Knorpelkapseln  aufgebrochen  (Fig.  323  7i),  so  werden  ihre  Zellen 
frei  und  wandeln  sich  in  Markraumzellen  (Fig.  323  i)  um. 

Wo  die  Zellen  in  der  Nachbarschaft  neuer  Gefässräume  sich  er- 
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Fig.  342.  Rachitis.  L ä n g s s c h n i 1 1 d u r c h d i e O s s i fic  a t io  n s gr  e n z e 
des  oberen  Diaphysenendes  des  Femur  eines  1jährigen  an  Rachitis  mas- 
sigen Grades  leidenden  Kindes,  a Unveränderter  hyaliner  Knorpel,  b Knorpel  in 
den  ersten  Stadien  der  Wucherung,  c Zone  der  gewucherten  Knorpelzellensäulen. 
d Säulen  gewucherter  hypertrophischer  Zollen,  e Im  Gebiete  des  Knorpels  gelegene 
gefässhaltige  Markräume,  f Verkalktes  Knorpelgewebe,  g Osteoides  Gewebe,  h Reste 
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von  Knorpelgewebe  zwischen  osteoidem  Gewebe,  i Balken  von  osteoidem  kalklosem 
Gewebe,  k Balken  aus  osteoidem  und  fertigem,  kalkhaltigem  Knochengewebe.  I Ge-  j 
fässreiche  zellig  fibröse  Markräume.  In  Müller’scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Hä-  j 
matoxylin  und  Carmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingescblossenes  Präparat  \ ergr.  50. 

halten,  kann  der  Knor- 
pel durch  eigenartige 
Umwandlungen  direct 
das  Aussehen  des  os- 
teoiden Gewebes  an- 
nehmen (Fig.  343  d u. 
Fig.  323  f).  Hat  sich 
der  wuchernde  Knor- 
pel bei  Doppelfärbung 
mit  Hämatoxylin  und 
Carmin  blau-violett  ge- 
färbt, so  färbt  sich  das 
Osteoidgewebe  dunkel- 
roth  und  ist  danach 
leicht  von  ersterem  zu 
unterscheiden. 

Mit  Zunahme  der 
Markräume  wird  die 
Masse  des  Knorpels 
natürlich  immer  ge- 

Fig.  343  Rachitis.  Markraumbildung  fjjjtrßj-  Allein  e*5  mUSS 
im  Epiphysenknorpel,  a Knorpel.  b Mark-  , 8 c-  t> 
räume,  c Gefässsprossen.  d Osteoides  Gewebe.  Mit  rvaeuiuo  Clid 

Müller’scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  mit  Hä-  racteristisch  angesehen 
matoxylin  und  Carmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  ein-  werden,  daSS  gleich WOlll 
geschlossenes  Präparat.  Vergr.  150.  eine  vollständige  Zer- 

störung des  Knorpels  nicht  erfolgt.  Es  bleiben  da  und  dort  zwi- 
schen den  Markräumen  Knorpelbalken  (Fig.  3427»)  bestehen  und 
man  kann  sagen,  dass  die  Zahl  derselben  um  so  grösser  ist,  je 
hochgradiger  die  Rachitis. 

Die  persistirenden  Knorpelbalkeu  gehen  von  ihrer  Peripherie 
aus  allmählich  in  osteoides  Gewebe  über  und  gleichzeitig  bilden  sich 
an  anderen  Stellen  osteoide  Balken  (i)  aus  dem  Knochenmark.  So 
entsteht  denn  hinter  der  Zone  des  gewucherten  und  vascularisirten 
Knorpels  (Fig.  342 cd)  eine  Zone  osteoiden  Gewebes  (i),  des- 
sen osteoide  Balken  noch  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Inseln  un- 
veränderten Knorpels  (/»)  einschliessen.  Diese  Zone  kann  an  grossen 
Röhrenknochen  eine  Höhe  von  5 — 10—15  Millimeter  und  mehr  er- 
reichen und  bildet  ein  gefässreiches  Gewebe,  welches  in  seinen  phy- 
siologischen Eigenschaften  durchaus  mit  den  rachitischen  periostalen 
Osteopliytenlagen  übereinstimmt,  dem  Finger  zwar  einen  gewissen 
elastischen  Widerstand  entgegensetzt,  bei  starker  Gewalt  indessen 
nachgibt  und  sich  als  biegsam  erweist. 

Die  osteoiden  Balken  (Fig.  342  i)  entbehren  in  ihrer  Anordnung 
vollkommen  (ien  für  die  normale  Ossification  (vergl.  §665  Fig.  338) 
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so  characteristisclien  Typus  und  sind  auch  in  ihrer  Form  durchaus 
von  normalen  Knochenbalken  verschieden.  Ihre  Dickenzunahme  er- 
folgt durch  Apposition  aus  dem  Knochenmark,  welches  im  Gebiet  des 
osteoiden  Gewebes,  zum  Theil  auch  schon  im  Gebiete  des  wuchern- 
den Knorpels  auffallend  viel  faserige  Grundsubstanz  mit  Spindcl- 
und  Sternzellen,  dagegen  verhältnissmässig  wenig  Rundzellen  ent- 
hält. Als  plastisches  Gewebe  fungiren  theils  platte  und  spindelige 
Osteoblasten,  theils  zellig  fibröses  Gewebe,  welches  sich  den  Osteoid- 
balken anlagert. 

In  einer  gewissen  Entfernung  vom  Knorpel,  deren  Grösse  durch 
den  Grad  der  rachitischen  Wachsthumsstörung  bestimmt  wird,  be- 
ginnt endlich  die  Kalkablagerung  und  zwar  stets  im  Centrum  der 
osteoiden  Gewebsbalken.  Es  schliesst  sich  danach  dem  rein  osteoi- 
den Gewebe  eine  Zone  an  aus  osteoiden  Balken  ( k ),  deren  Centrum 
durch  Kalkablagerung  in  fertigen  Knochen  umgewandelt  ist. 

§ 671.  Der  Schwerpunkt  der  ganzen  rachitischen 
Knochenerkrankung  liegt,  vom  pathologisch  anatomischen  Stand- 
punkte aus  betrachtet,  in  dem  Mangel  einer  Ablagerung  von 
Kalksalzen  am  Orte  der  Knochenbildung  und  in  einer  gleich- 
zeitig gesteigerten  Resorption  des  bereits  vorhandenen 
Knochens. 

Die  Ursache  des  Mangels  an  Kalksalzen  ist  höchst  wahrschein- 
lich in  einer  mangelhaften  Zufuhr  derselben  zu  suchen.  Diese  selbst 
kann  zunächst  auf  einem  allzu  geringen  Gehalt  der  Nahrungsmittel 
an  Erdsalzen  beruhen.  In  anderen  Fällen  enthält  die  gereichte  Nah- 
rung zwar  genügend  Kalksalze,  allein  sie  werden  nicht  in  die  Säfte- 
masse des  Körpers  aufgenommen.  In  diesem  Sinne  können  Erkran- 
kungen des  Darmtractus,  namentlich  Katarrhe  wirken.  Nach  Sal- 
kowski  und  Seemann  soll  auch  übermässige  Aufnahme  kalireicher 
Nahrung  denselben  Effect  haben,  indem  das  phosphorsaure  Kali  das 
Chlor  des  Blutplasma  in  Beschlag  nimmt  und  dadurch  einen  Mangel 
an  Chloriden  herbeiführt,  welcher  eine  mangelhafte  Bildung  von  Salz- 
säure im  Magen  zur  Folge  hat  und  auf  diese  Weise  die  Lösung 
und  Resorption  der  Kalksalze  unmöglich  macht. 

In  Folge  des  Ausbleibens  der  Verkalkung  an  der  Ossifications- 
grenze  der  Diaphysen  und  Epiphysen  wird  die  Proliferation  und 
das  Wachsthum  der  Knorpelzellen  nicht  beschränkt  und  es  liegt 
darin  auch  die  Erklärung  der  übermässigen  Knorpelwucherung. 
Wird  der  unverkalkte  Knorpel  von  dem  andrängenden  Markgewebe 
vascularisirt,  so  stellen  sich  die  aufgeführten  metaplastischen  Vor- 
gänge ein,  welche  mit  den  unter  anderen  Verhältnissen  vorkommen- 
den Knorpelmetaplasieen  durchaus  übereinstimmen  und  hier  nur 
wegen  des  reichlichen  Knorpelmateriales  in  höchst  auffälliger  Weise 
hervortreten.  Die  lange  Persistenz  des  jungen  periostal  und  endo- 
chondral  entwickelten  Knochens  ohne  Kalksalze  hängt  natürlich 
ebenfalls  mit  dem  Mangel  der  Kalkzufuhr  zusammen. 

Worauf  die  gesteigerte  Knochen resorption  beruht,  ist  schwer 


050 


Pathologische  Anatomie  des  Knochensystems. 


zu  sagen.  Nach  der  anatomischen  Untersuchung  scheint  die  ver- 
änderte Beschaffenheit  des  Knochenmarkes  die  Ursache  zu  sein, 
doch  ist  damit  keine  Erklärung  für  den  ganzen  Vorgang  gegeben. 
Wahrscheinlich  hängt  die  Zunahme  der  Resorptionsvorgänge  eben- 
falls mit  den  erwähnten  Ernährungsstörungen  zusammen. 

Der  Effect  der  rachitischen  Störung  des  Ossificationspro- 
cesses  auf  die  Beschaffenheit  des  Skeletes  ergibt  sich  aus  den  ein- 
zelnen Vorgängen.  Die  starken  Wucherungen  des  Epiphysenknor- 
pels bedingen  Verdickungen  der  Gelenkenden ; durch  die  üppige  pe- 
riostale Bildung  kalkloser  Osteophyten  werden  die  Diaphysen  der 
Röhrenknochen  und  die  äusseren  Tafeln  der  platten  Knochen  ver- 
dickt. Bei  Abheilung  des  Processes  wird  danach  der  Knochen  ab- 
norm dick,  plump  und  schwer. 

Die  Weichheit  des  osteoiden  Gewebes  bedingt  eine  mehr  oder 
minder  grosse  Beweglichkeit  der  knorpeligen  Epiphyse  gegen  die 
Diaphyse,  welche  mitunter  ein  vollkommenes  Abknicken  der  letzte- 
ren gestattet.  Bei  Druck  in  der  Richtung  der  Diaphysenaxen  kön- 
nen die  weichen  Knorpelstellen  zugleich  auch  niedergedrückt  wer- 
den. Mit  der  Unregelmässigkeit  und  Unvollkommenheit  der  endo- 
cliondralen  Ossification  hängt  zugleich  ein  mangelhaftes  Längen- 
wachsthum zusammen. 

Die  Rarification  des  corticalen  und  spongiösen  Gewebes  und 
der  Mangel  an  Kalk  in  den  neugebildeten  periostalen  und  myelo- 
genen Knochenlagern  bedingt  eine  Weichheit  der  Knochen,  welche 
bei  den  langen  Knochen  der  Extremitäten  und  des  Brustkorbes,  des 
Schulter-  und  Beckengürtels  zu  Beginn  der  Rachitis  Fracturen,  spä- 
terhin namentlich  Verbiegungen  und  Knickungen,  bei  den  kurzen  Kno- 
chen, namentlich  des  Rumpfes,  auch  Abflachung  durch  Compression 
veranlasst. 

Die  Form  der  Extremitätenknochen,  des  Schulter-  und  Becken- 
gürtels und  der  Wirbelsäule  wird  namentlich  durch  Muskelzug  und 
die  Körperlast  beeinflusst.  Die  Wirkung  der  letzteren  ist  natürlich 
je  nach  der  Lage  des  Körpers  verschieden.  Am  Thorax  macht  sich 
sowohl  die  Wirkung  des  durch  die  Contractionen  der  Respirations- 
muskeln ausgeübten  Zuges,  als  auch  des  Luftdruckes  geltend. 

Die  Folge  aller  dieser  Einflüsse  sind  bogenförmige  Krümmun- 
gen und  winkelförmige  Knickungen  an  den  langen  Extremitätenkno- 
chen, namentlich  an  denjenigen  der  Beine.  Das  Becken  flacht  sich,  falls 
die  Kinder  noch  gehen  können , von  vorn  nach  hinten  ab  und  das 
Promontorium  sinkt  nach  abwärts.  Bei  seitlicher  Lage  der  Kinder 
kann  die  Hüftpfanne  nach  innen  gedrängt,  die  Symphysis  pubis 
nach  vorn  geschoben  werden;  das  Becken  wird  kartenherzförmig. 
An  der  Wirbelsäule  entstehen  kyphotische,  lordotische  und  scolio- 
tische  Verkrümmungen.  Der  Thorax  sinkt  namentlich  an  den  Ueber- 
gangsstellen  der  Rippen  in  die  Rippenknorpel  ein ; häufig  kommt 
es  zu  einer  Abknickung  der  knöchernen  Rippen  gegen  die  weiche 
Wucherungszone  des  Rippenknorpcls  in  einem  nach  aussen  offenen 
Winkel.  Bei  starkem  Einsinken  des  Thorax  wird  das  Sternum  kiel- 
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artig  nach  vorn  gedrängt,  es  entsteht  ein  Pectus  carinatum, 
eine  Hühnerbrust.  Zuweilen  sinkt  das  Brustbein  ein  und  wird 
zugleich  seitlich  zusammengedrückt,  so  dass  sich  ein  nach  vorn  of- 
fener Hohlraum  bildet. 

Bei  starkem  Knochenschwund  am  Schädeldach  können  einzelne 
Theile  der  Schädelknochen  wieder  häutig  werden  (Craniotabes 
rachitica),  während  der  übrige  Theil  der  Deckknochen  grossen- 
theils  von  einem  schwammigen  osteoiden  Gewebe  gebildet  wird.  Die 
Fontanellen  sind  danach  gross,  die  Nähte  erscheinen  breit,  weich, 
membranartig,  von  weichen  Knochenrändern  begrenzt.  Zuweilen 
sind  auch  grössere  Bezirke  der  Hinterhauptsschuppe  und  der 
Scheitelbeine  weich,  hautartig  anzufühlen  und  das  resistente  Ge- 
webe ist  auf  wenige  Inseln  reducirt.  In  den  hautartigen  Theilen 
der  Schädelknochen  finden  sich  nur  osteoide  Bälkchen,  dagegen 
kein  fertiges  Knochengewebe. 

Der  Zahndurchbruch  ist  bei  Rachitis  verspätet. 

Die  Rachitis  tritt  am  häufigsten  im  ersten  und  zweiten  Lebens- 
jahr auf,  kommt  indessen  bis  zum  10.  Jahre  vor  und  ist  auch 
mehrfach  bei  Neugeborenen  beobachtet. 

Kassowitz  vertritt,  gestützt  auf  eingehende  Untersuchungen 
über  Rachitis,  die  Ansicht,  dass  die  rachitische  Knochenerkrankung 
ein  entzündlicher  Vorgang  sei,  welcher  an  den  Appositionsstellen 
beginnt  und  allmählich  den  ganzen  Knochen  ergreift. 

Er  sucht  sämmtliche  Ercheinungen  aus  einer  krankhaft  ge- 
steigerten Vascularisation  der  osteogenen  Gewebe  zu  erklären , und 
erblickt  den  Grund  derselben  in  einer  besonderen  Vulnerabilität  der 
betreffenden  Gefässe,  welche  schon  durch  mangelhafte  Ernährung 
sowie  durch  schädliche  Substanzen,  welche  im  Blute  circuliren,  in 
einen  pathologischen  Zustand  versetzt  werden. 

Die  Angabe  von  Kassowixz  , dass  das  Gewebe  in  den  rachi- 
tisch erkrankten  Bezirken  blutreich  sei , ist  richtig.  Hyperämie  ist 
indessen  nicht  mit  Entzündung  identisch  und  der  ganze  Vorgang 
trägt  auch  nicht  einen  entzündlichen  Charakter,  sondern  schliesst 
sich  vielmehr  den  hyperplastischen  und  regenerativen  Wucherungs- 
vorgängen an.  Blutreichthum  ist  sowohl  bei  Rachitis  als  bei  rege- 
nerativer Wucherung  z.  B.  bei  Heilung  einer  Eractur  unerlässliche 
Bedingung  einer  lebhaften  Gewebsneubildung,  allein  daraus  lässt 
sich  ein  Schluss  auf  die  letzten  Ursachen  des  ganzen  Vorganges 
nicht  ziehen.  Im  blutreichen  Callusgewebe  lagern  sich  Kalksalze 
ab , im  rachitischen  Osteophyt  nicht.  Der  bei  Reizzuständen  in 
den  Diaphysen  stärker  wuchernde  Epiphysenknorpel  producirt  nor- 
malen kalksalzhaltigen  Knochen  und  von  einer  Störung  der  Kalk- 
ablagerung im  Knorpel  ist  dabei  nichts  bekannt. 

Bei  Rachitis  fehlt  die  vorläufige  Verkalkungszone  ganz  oder 
theilweise  und  das  neugebildete  Knochengewebe  bleibt  kalklos.  Bei 
syphilitischer  Osteochondritis  bildet  sich  kalkhaltiger  Knochen  trotz 
der  subchondralen  Entzündung.  Die  gesteigerte  Vascularisation  ist 
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eine  nothwendige  Theilerscheinung,  nicht  aber  die  letzte  Ursache 
der  Rachitis. 

Die  meisten  Autoren  sehen  die  Rachitis  als  eine  Ernährungs- 
störung an  und  legen  den  Hauptnachdruck  auf  den  Mangel  einer  hin- 
reichenden Kalksalzzufuhr  zum  Knochen.  Anatomisch  liegt  der  An- 
nahme, dass  in  Letzterem  die  Ursache  der  Ossificationsstörung  liegt, 
nichts  im  Wege,  indem  sich  aus  dem  Fehlen  der  Kalksalzablagerung 
die  nachfolgenden  histologischen  Erscheinungen  sehr  wohl  ableiten 
lassen.  Es  findet  diese  Annahme  auch  eine  Stütze  an  verschiede- 
nen Beobachtungen  an  Thieren.  So  tritt  z.  B.  nach  Roloff  bei 
säugenden  Lämmern  Rachitis  oder  Lähme  dann  auf,  wenn  die 
Mütter  kalkarmes  Futter  erhalten.  Junge  Löwen  und  Leoparden 
sollen  rachitisch  werden , wenn  sie  Fleisch  ohne  allen  Knochen 
als  Nahrung  erhalten. 

Ein  Beweis , dass  sich  die  Sache  so  verhält , liegt  freilich 
weder  in  den  beschriebenen  histologischen  Vorgängen,  noch  in  den 
klinischen  Beobachtungen.  Denkbar  ist  immerhin,  dass  der  Rachitis 
eine  bestimmte  Noxe  zu  Grunde  liegt,  welche  die  Wucherungsvor- 
gänge im  Knochen  anregt. 

Literatur:  Glissokius , De  rachitide,  London  1650 ; Köllikeb, 
Mikrosk.  Anat.  II;  Beylabd,  Du  rachitism  etc.,  Paris  1852 ; Yib- 
chow,  Virch.  Arch.  4.  u.  5.  Bd .;  Stiebel,  Eirchow's  Handb.  d. 
spcc.  Palhol.  I 1854;  H.  Mülles,  Zeitschr.  f.  wiss.  Zoo/.  IX  1858; 
Rittes  v.  Rittebshain,  Pathol.  u.  Ther.  d.  Rachitis,  Berlin  1863; 
Volkmann,  Handb.  d.  a/lg.  u.  spec.  Chirurgie  von  v.  Pit  ha  u.  Bill- 
roth.  Erlangen  1872;  Kassowitz,  Die  normale  Ossification  etc.  II, 
Wien  1882 , Jahrb.  f.  Hinderhei/k.  N.  F.  XI X,  Zeitschr.  f.  k/in. 
Med.  Eli  1883  und  Tagehl.  d.  Naturforschervers.  in  Magdeburg 
1884;  Cantani  , Specie/le  Pathol.  u.  Ther.,  übers,  v.  Frankel,  Leip- 
zig 1884 ; Roloff,  Eirch.  Arch.  37.  Bd.  und  Arch.  f.  wiss.  u.  prakt. 
T hier  heit k.  II;  Roll,  Path.  u.  Ther.  d.  Hausth.  Il.Aufl.;  Seemann, 
Eirch.  Arch.  77 . Bd. ; Zippelius,  D.  Zeitschr.  f.  Thiermed.  II  1876 ; 
V oit,  Tage!)/,  d.  Naturforschervers . in  München  1877  und  Zeitschr. 
f.  Biol.  XEI ; Rehn,  Gerhard  Cs  Handb.  d.  Kinderkrankh.  III  und 
Jahrb.  f.  Hinderhei/k.  XII  u.  XIX ; Zandeb,  Eirch.  Arch.  83.  Bd. ; 
Baginskv,  ib.  87.  Bd.;  Oppenheimeb,  D.  Arch.  f.  k/in.  Med.;  Fleisch- 
mann, ( Rachitis  d.  Unterkiefers'),  Wien.  med.  Presse  1877. 

§ 672.  Die  Eigentümlichkeiten  der  Knochen-  und  der  Ge- 
lenkformen beruhen  tlieils  auf  ererbten  Eigenschaften  der  Skelet- 
anlage, theils  auf  Einflüssen,  welche  zur  Zeit  der  Entwickelung  und 
des  Wachsthums  auf  das  Skelet  von  der  Umgebung  ausgeübt  werden. 
Die  Gelenkenden  bilden  sich,  ehe  die  Gelenkhöhle  ausgebildet  ist 
und  ehe  die  Knochen  sich  gegeneinander  bewegen,  und  an  den  Kno- 
chen entstehen  einzelne  Vorsprünge  für  Muskelinsertionen,  ehe  eine 
Muskelwirkung  vorhanden  ist.  Dieser  Theil  der  Ausbildung  der 
Formen  beruht  auf  Vererbung;  er  ist  aber  in  früheren  Zuständen 
durch  den  Einfluss  der  Umgebung  erworben  worden.  Die  feinere 
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Ausbildung  der  Knochenformen,  wie  sie  sich  theils  intrauterin,  theils 
erst  im  postembiyonalen  Leben  zur  Zeit  des  Wachsthums,  zum  Theil 
noch  später  sich  einstellt,  die  weitere  Entwickelung  der  bereits  an- 
gelegten oder  die  Bildung  neuer  Höcker  und  Leisten,  welche  Sehnen 
und  Bändern  zum  Ansatz  dienen,  die  Vertiefungen  und  die  Furchen  an 
Stellen,  wo  Blutgefässe  oder  sonst  irgendwelche  Weichtheile  sich 
anlagern,  sind  in  der  Ontogenese  durch  die  Beziehungen  zu  der 
Umgebung  erworben.  Sie  sind  es,  welche  hauptsächlich  die  indivi- 
duellen Verschiedenheiten  bedingen. 

Wird  das  in  der  Entwickelung  oder  im  Wachsthum  befindliche 
Skelet  von  abnormen  statischen  und  mechanischen  Einwirkungen 
getroffen,  so  können  dadurch  Formveränderungen  herbeigeführt 
werden,  welche  nicht  mehr  in  das  Gebiet  der  individuellen  Verschie- 
denheiten gehören,  sondern  als  pathologische  angesehen  werden 
müssen.  Kommen  die  Schädlichkeiten  intrauterin  zur  Einwirkung, 
so  können  die  Kinder  schon  mit  mehr  oder  minder  hochgradigen 
Difformitäten  des  Skeletes  geboren  werden.  Die  im  extrauterinen 
Leben  auftretenden  entwickeln  sich  theils  schon  in  früher  Kind- 
heit, theils  erst  später  zur  Zeit  der  Pubertät  und  kommen  unter 
Umständen  auch  noch  später  zu  Stande. 

Die  Ausbildung  des  Gehirntheiles  des  Schädels  ist  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  von  der  Entwickelung  des  Gehirnes  abhängig.  Bleibt 
letzteres  klein  und  unvollkommen , so  kann  auch  die  Grösse  der 
Schädelhöhle  unter  der  Norm  bleiben ; wird  das  Gehirn  durch  über- 
mässige Entwickelung  von  Nervensubstanz  oder  durch  Wasseran- 
sammlung abnorm  gross,  so  wird  auch  die  knöcherne  Hülle  ent- 
sprechend grösser.  Selbstverständlich  hat  indessen  diese  Accomo- 
dation  an  den  Inhalt  ihre  Grenzen.  Bei  rascher  Vergrösserung 
des  Gehirnes  durch  Wasseransammlung  bei  Neugeborenen  kann  die 
gesteigerte  Knochenanbildung  nicht  mehr  Schritt  halten.  Ein  mehr 
oder  minder  grosser  Theil  der  Schädelhülle  bleibt  häutig  und  erst 
wenn  die  Vergrösserung  des  Gehirnes  stille  steht,  kann  ein  voll- 
kommener knöcherner  Verschluss  sich  im  Laufe  der  Zeit  einstellen. 
Aehnlich  wie  die  Ausbildung  der  Schädelhöhle  ist  auch  diejenige 
der  Augenhöhle  bis  zu  einem  gewissen  Grade  von  der  Masse  ihres 
Inhaltes  abhängig  und  es  lassen  sich  entsprechende  Beziehungen 
auch  der  anderen  Skelettheile  zu  den  angrenzenden  Weichtheilen 
nachweisen.  So  ist,  um  noch  ein  Beispiel  anzuführen,  die  Form  des 
Thorax  bis  zu  einem  gewissen  Grade  abhängig  von  der  Entwicke- 
lung der  in  seinem  Inneren  gelegenen  Eingeweide. 

Ein  besonderes  Interesse  bieten  die  Entwlckelungs  - und 
Wachsthumsstörungen  der  Gelenke,  welche  namentlich  an  den 
Gelenken  des  Kusses  und  des  Kniees,  sowie  an  den  beweglichen 
Abschnitten  der  Wirbelsäule  Vorkommen. 

Unter  den  ersteren  ist  der  angeborene  Klumpfuss,  Pes 
equino-varus,  die  wichtigste,  eine  Hemmungsbildung , welche 
nach  Eschricht  darauf  zurückzuführen  ist,  dass  die  fötale  Stellung 
der  unteren  Extremitäten  nicht  in  die  normale  übergeht  und  dass 
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zugleich  die  Knochen  und  Gelenkflächen  eine  abnorme  Ausbildung 
erhalten.  Nach  Eschricht  wachsen  die  unteren  Extremitäten  in 
der  Weise  am  Bauche  in  die  Höhe,  dass  ihre  Hinterflächen  dem 
Bauche  zugekehrt  sind.  Diese  Stellung  geht  später  durch  eine 
Axendrehung  in  die  normale  über,  allein  noch  zur  Zeit  der  Geburt 
ist  dieselbe  schon  normaler  Weise  nicht  ganz  vollendet  und  es  steht 
danach  die  Fussspitze  noch  stark  nach  einwärts  gekehrt  und  er- 
hält erst  später  durch  den  Akt  des  Gehens  die  bleibende  Stellung. 
Bei  dem  Klumpfuss  handelt  es  sich  um  einen  höheren  Grad  dieser 
fötalen  Stellung;  der  innere  Fussrand  ist  stark  erhöht  und  gleich- 
zeitig steht  der  Fuss  in  Plantarflexion.  Die  Formen  der  Knochen 
und  der  Gelenkflächen  des  Fusses  sind  von  der  Norm  abweichend, 
namentlich  ist  das  Collum  tali  in  der  Richtung  nach  vorn  und 
unten  (Hüter,  Adams)  verlängert.  Lernen  die  Kinder  gehen,  so 
treten  sie  mit  dem  äusseren  Fussrande  auf,  welcher  dadurch  platt- 
gedrückt wird,  während  der  Fuss  sich  noch  stärker  nach  einwärts 
rollt. 

Der  angeborene  Klumpfuss,  der  also  gewöhnlich  als  eine  primäre 
Entwickelungsstörung  der  betreffenden  Gelenke  zu  betrachten  ist, 
kann  unter  Umständen  auch  durch  einen  abnormen  Druck  des  re- 
lativ ungeräumigen  Uterus  (Volkmann)  entstehen.  Unter  denselben 
Bedingungen  entwickeln  sich  auch  jene  pathologischen  Fussstellun- 
gen,  welche  als  Pes  calcaneus  und  P.  ralgus  bezeichnet  wer- 
den (vergl.  § 11)  und  welche  theils  durch  starke  Dorsalflexion,  theils 
durch  eine  Drehung  des  Fusses  nach  aussen  characterisirt  sind. 
Häufig  lassen  sich  die  Zeichen  stattgehabten  Druckes  noch  an  atro- 
phischen Haut-  und  Knochenstellen  nachweisen. 

Eine  Stellung  der  Hand,  welche  als  Klnniphand  (Talipo- 
maims)  bezeichnet  wird,  ist  in  einer  rudimentären  Entwickelung 
des  Radius  begründet  und  kommt  namentlich  bei  auch  sonst  missbil- 
deten Früchten  vor. 

Sind  zur  Zeit  der  Geburt  Knochen  und  Gelenke  normal  aus- 
gebildet, so  können  Difformirungen  dann  entstehen,  wenn  bestimmte 
Stellen  zurZeit  des  Wachsthums  andauernd  in  abnor- 
mer Weise  belastet  siud,  während  andere  entlastet  wer- 
den. Es  können  dadurch  auch  ganz  gesunde  Knochen  in  ihrer 
Form  verändert  werden,  doch  wird  das  noch  weit  leichter  gesche- 
hen, wenn  die  Knochen  abnorm  weich  und  nachgiebig  sind,  wie  dies 
z.  B.  bei  Rachitis  der  Fall  ist  (vergl.  § 671).  Eine  einseitige  Be- 
lastung kommt  namentlich  dann  zu  Stande , wenn  die  betreffenden 
Individuen  aus  Muskelschwäche  oder  aus  Muskelfaulheit  die  Bewe- 
gungen in  den  Gelenken  so  weit  führen,  bis  die  natürlichen  Hemmer 
eingreifen  und  das  Gelenk  feststellen  (Volkmann).  Ist  dies  ge- 
schehen , so  ist  es  nur  nöthig,  dem  über  dem  betreffenden  Gelenke 
gelegenen  Körpertheil  eine  solche  Stellung  zu  geben,  dass  die  Schwer- 
linie auf  der  Seite  des  offenen  Winkels  hinabfällt,  während  die 
Hemmer  (die  Bänder)  auf  der  Scheitelseite  liegen. 

Einseitiger  anhaltender  Druck  bewirkt  eine  Verlangsamung,  unter 
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Urastäuden  sogar  eine  Hemmung  des  Wachsthums  oder  auch  Resorption 
der  Knochen;  an  der  entlasteten  Stelle  kann  dagegen  die  Apposition 
verstärkt  werden  oder  ist  wenigstens  nicht  behindert.  Gleichzeitig 
stellt  sich  an  der  belasteten  Seite  eine  Schrumpfung  und  Verkür- 
zung der  Bänder  wie  auch  der  Muskeln  ein,  während  au  der  ent- 
lasteten gezerrten  Seite  die  Bänder  sich  verlängern  und  verdicken. 

Die  Wirbelsäule  ist  schon  physiologisch  im  Brusttheil  leicht 
nach  rechts  ausgebogen  (physiologische  Skoliose).  Stellt  sich  unter 
pathologischen  Bedingungen  eine  stärkere  Ausbiegung  der  Wirbel- 
säule nach  einer  Seite  hin  ein,  so  wird  dies  als  pathologische 
Skoliosis  bezeichnet.  Am  häufigsten  sind  Verbiegungen  des  Brust- 
theils  nach  der  rechten  Seite,  welcher  eine  compensatorische  Ver- 
biegung der  Lenden-,  oft  auch  der  Halswirbelsäule  nach  links  ent- 
spricht. 

Solche  Skoliosen  sind  nur  in  sehr  seltenen  Fällen  Folgen  einer 
primären  Ungleichheit  der  Wirbel,  weit  häufiger  hängen  sie  ab 
von  abnormen  statischen  Verhältnissen,  wie  sie  durch  abnorme 
Ausdehnung  einer  Brusthälfte  durch  pleuritische  Exsudate,  durch 
einseitig  entwickelte  mächtige  Geschwülste,  einseitige  Schrumpfung 
des  Thorax  nach  Resorption  pleuritischer  Exsudate  oder  bei  Lungen- 
cirrhose,  Fixirung  des  Beckens  in  schiefer  Stellung  etc.  gegeben 
sind.  Häufig  werden  indessen  , und  das  sind  gerade  die  praktisch 
besonders  wichtigen  Formen,  die  Bedingungen  der  Skoliosenbildung 
nicht  durch  anatomische  Veränderungen,  sondern  durch  häufig  an- 
genommene und  schliesslich  habituell  werdende  schlechte  Körper- 
haltungen gegeben,  welche  namentlich  von  schwächlichen  Kindern, 
deren  Muskeln  leicht  ermüden,  eingenommen  werden. 

Wird  durch  häufiges  Stehen  auf  einem  Bein  oder  durch  Sitzen 
auf  einem  Sitzhöcker  die  Unterlage  für  den  Rumpf  häufig  nach 
derselben  Seite  verschoben,  oder  wird  durch  schiefes  Sitzen,  d.  h. 
durch  Auflegen  des  rechten  Armes  auf  den  Tisch  und  Hochstellung 
der  rechten  Schulter  bei  hängendem  linken  Arme,  durch  schiefe  Hal- 
tung des  Kopfes  etc.  das  Gleichgewicht  zwischen  beiden  Seiten  ge- 
stört, so  wird  die  Wirbelsäule  ungleichmässig  belastet.  Werden  diese 
Haltungen  habituell,  so  kann  schliesslich  eine  Verbiegung  der  Wir- 
belsäule entstehen,  bei  welcher  auf  Seiten  des  Druckes  die  Bänder 
sich  abflachen  und  die  Knochen  sich  erniedrigen,  während  auf 
der  entgegengesetzten  Seite  die  Bänder  gedehnt  werden  und  die 
Wirbelkörper  an  Höhe  zunehmen.  Ist  einmal  eine  gewisse  stabile 
Verbiegung  vorhanden,  und  hat  sich  dadurch  die  Schwerpunktslage 
des  Rumpfes  und  des  Kopfes  geändert,  so  nimmt  die  Krümmung  rasch 
zu  und  es  kommt  zu  einer  starken  seitlichen  Deviation,  meist  auch 
noch  zu  einem  Vortreten  der  Brustwirbelsäule  nach  hinten,  zu  einer 
Kyphose.  Die  Wirbelsäule  pflegt  sich  dabei  jeweileu  so  zu  drehen, 
dass  die  Wirbelkörper  nach  der  convexen  Seite  sehen.  Bei  starker 
Krümmung  werden  die  Wirbel  vollkommen  keilförmig.  Zuweilen 
treten  Verknöcherungen  der  Bänder  ein  und  an  den  Wirbeln  bildeu 
sich  Osteophyten. 
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Als  Genu  valgum  bezeichnet  man  eine  bald  einseitig,  bald 
doppelseitig  auftretende  Dilformität  des  Kniegelenkes,  bei  welcher 
der  Unterschenkel  mit  dem  Oberschenkel  einen  nach  aussen  offenen 
stumpfen  Winkel  bildet.  Es  ist  dies  eine  Veränderung,  die  in  der 
Wachsthumsperiode  und  zwar  im  2.  bis  4.  und  zur  Zeit  der  Pubertät 
im  14.  bis  17.  Jahre  eintritt  und  in  letzterem  Falle  vornehmlich  bei 
Leuten  vorkommt,  welche  viel  stehen  und  gleichzeitig  mit  den  Händen 
schwere  Arbeit  verrichten,  so  z.  B.  bei  Bäcker-,  Schlosser-  und 
Tischlerlehrlingen. 

Hüter  suchte  auf  Grundlage  der  von  H.  v.  Meyer,  Langer  und 
Henke  erforschten  Mechanik  des  Kniegelenkes  die  Entstehung  des 
Genu  valgum  darauf  zurückzuführen,  dass  die  äussere  Gelenkfläche 
der  Tibia  erheblich  niedriger  wird  als  diejenige  der  inneren.  Dies 
kann  nach  ihm  dann  eintreten,  wenn  entweder  der  Condylus  ex- 
ternus  weniger  widerstandsfähig  ist  (Geum  valgum  rachiticum),  oder 
wenn  der  Druck  des  Meniscus  resp.  des  Condylus  externus  femoris 
auf  die  äussere  Gelenkfläche  abnorm  gross  wird  (G.  v.  staticum), 
ein  Verhältniss,  das  dann  gegeben  ist,  wenn  von  langem  Stehen 
ermüdete  Individuen  das  Gelenk  nicht  mehr  durch  die  Muskeln, 
sondern  durch  die  Hemmungsapparate  der  Gelenke  selbst  feststellen. 
Mikulicz  gibt  dagegen  an,  dass  das  Genu  valgum  seine  Entstehung 
einer  Verkrümmung  des  Diaphysenendes  des  Femur  und  der  Tibia 
verdankt,  die  ihrerseits  wieder  theils  auf  einem  ungleichen  Wachs- 
thum des  Diaphysenknorpels,  theils  auf  einer  Verbiegung  des  ganzen 
Diaphysenendes  beruht,  während  die  Epiphysen  nur  unwesentlich 
betheiligt  sind.  Die  Höhe  des  Condylus  internus  femoris  wird  da- 
durch erhöht,  der  Condylus  externus  dagegen  bleibt  zurück.  Das 
Ligamentum  laterale  externum  schrumpft  und  wird  kürzer,  wäh- 
rend das  Lig.  laterale  internum  verlängert  und  verdickt  wird.  Die 
Veränderung  ist  nach  ihm  eine  Folge  der  Rachitis  und  tritt  ent- 
weder in  den  ersten  Kinderjahren  (Genu  valgum  infantum) 
oder  in  der  Pubertätszeit  (G.  v.  adolescentium)  auf.  Benutzen 
die  Patienten  beim  Gehen  den  äusseren  Fussrand,  so  kommt  eine 
Varusstellung  zu  Stande,  treten  sie  mit  dem  inneren  Fussrande  auf, 
so  bildet  sich  ein  Pes  valgus. 

Genu  valgum  kann  unter  Umständen  auch  nach  traumatischer 
Epiphysenablösung  mit  Dislocation  der  Fragmente,  sowie  in  Folge 
schiefer  Auheilung  abgesprengter  Condylen  (G.  v.  traumaticum),  end- 
lich auch  durch  cariöse  Zerstörung  des  Condylus  externus  femoris 
zu  Stande  kommen  (G.  v.  inflammatorium). 

Als  erworbenen  Plattfuss  (Pes  valgus  acquisitus)  be- 
zeichnet man  eine  in  der  Wachsthumsperiode  auftretende  Gestalts- 
veränderung des  Fusses,  bei  welcher  die  Knochen,  welche  am  innern 
Fussrande  das  Gewölbe  bilden,  sich  senken,  während  zugleich  der 
ganze  Fuss  nach  aussen  gedreht  wird.  Es  können  danach  alle  jene 
Momente,  welche  eine  Valgusstellung  des  Fusses  begünstigen  und 
welche  das  Gewölbe  anhaltend  stark  belasten  und  die  Sohlenmus- 
keln  und  den  Musculus  tibialis  posticus  übermüden,  einen  Plattfuss 
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herbeiführen,  falls  Bänder  und  Knochen  gegen  diese  Einflüsse  nicht 
widerstandsfähig  sind.  In  ersterer  Hinsicht  wirkt  namentlich  langes 
Stehen  (Kellner,  Schlosser,  Tischler)  und  das  Tragen  schwerer 
Lasten,  in  letzterer  Valgusstellung  des  Kniees,  rachitische  Verkrüm- 
mungen der  Unterschenkel,  Schuhwerk,  dessen  Absatz  innen  niedri- 
ger ist  als  aussen,  sowie  Stelzenlaufen  und  langes  Stehen  auf 
schmalen  Sprossen  von  Leitern  etc.,  falls  dabei  nicht  der  vordere 
Theil  des  Busses,  sondern  die  Stelle  vor  dem  Absatz  des  Stiefels, 
also  der  vordere  Theil  des  Calcaneus  als  Stütze  benutzt  wird,  so 
dass  der  Fuss,  der  auf  der  innern  Seite  keine  Stütze  hat,  sich 
nach  aussen  dreht. 

Durch  die  Valguslage  wird  das  Ligamentum  laterale  inter- 
num  eventuell  auch  das  Lig.  talo-calcaneum  gedehnt.  Durch  das 
Einsinken  des  Gewölbes  verlängern  sich  die  Fascien  und  Bänder 
der  Plantarfläche , besonders  des  Lig.  calcaneo-naviculare  plantare. 
Bei  hochgradigem  Plattfuss  wird  das  Gewölbe  ganz  flach  oder  so- 
gar nach  unten  convex,  das  Os  naviculare  liegt  beim  Stehen  auf 
der  Unterlage  auf,  der  Sprungbeinkopf  tritt  nach  innen  vor  (Lo- 
renz) und  der  Talus  erscheint  an  der  innern  Seite  des  Calcaneus 
herabgeglitten.  Die  Fusswurzelknochen  und  deren  Gelenkflächen 
werden  mehr  oder  weniger  in  ihrer  Form  geändert.  Die  oberen 
Gelenkkanten  des  Os  calcaneum,  des  Os  naviculare  und  des  Os  cu- 
boides  sind  mangelhaft  ausgebildet.  Letzteres  zeigt  auch  eine 
zu  geringe  Entwickelung  von  vorn  nach  hinten.  Der  abwärts  ge- 
wandte Kopf  des  Talus  liegt  oft  ganz  frei,  indem  er  statt  von  dem 
verschobenen  Naviculare  nur  von  dem  verlängerten  und  verdickten 
Lig.  talo  - naviculare  getragen  wird  (Volkmann). 

Von  Druck-Difformitäten  der  kleinen  Gelenke  ist  nament- 
lich die  Veränderung  des  Metatarsophalangealgelenkes  der  grossen 
Zehe  zu  erwähnen,  welche  durch  das  Tragen  vorn  spitz  zulau- 
fender Stiefel,  mehr  aber  noch  durch  das  abwechselnde  Tragen 
der  Stiefel  bald  am  rechten,  bald  am  linken  Fusse,  wie  es  Kindern 
häufig  anempfohlen  wird,  herbeigeführt  wird.  Die  grosse  Zehe  bil- 
det dabei  mit  dem  innern  Fussrand  einen  nach  aussen  offenen  Win- 
kel. Unter  Umständen  ist  auch  noch  die  zweite  Phalanx  zur  ersten 
in  Winkelstellung  gebracht. 

Eine  weitere  Form  von  Gelenkdifformitäten  kommt  durch  Con- 
tracturen oder  Lähmungen  von  Muskeln  oder  Muskelgruppen  zu 
Stande,  wobei  es  sich  entweder  um  primäre  Myopathieen  oder  um  ur- 
sprüngliche Störungen  an  den  nervösen  Apparaten,  um  neuropathische 
Contracturen  handelt.  Primäre  Myopathieen,  wie  z.  B.  Entzündungen 
oder  Narbenbildungen  in  den  Muskeln  führen  nur  sehr  selten  zu  Ge- 
lenkdifformitäten und  ebenso  spielen  auch  die  spastischen  neuropa- 
thischen  Contracturen  unter  den  Ursachen  von  Wachsthumsstörungen 
der  Gelenke  eine  ganz  unbedeutende  Rolle.  Sehr  häufig  kommt 
es  dagegen  zu  Difformitäten  in  Folge  von  Lähmungen,  Veränderun- 
gen, die  man  dann  gewöhnlich  schlechthin  als  paralytische  Con- 
tracturen bezeichnet.  Die  Lähmungen  treten  am  häufigsten  in 
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Folge  von  Erkrankungen  des  Gentralnervensystemes , so  z.  B.  nach 
Poliomyelitis  anterior,  nach  Caries  der  Wirbelsäule  mit  Compression 
des  Rückenmarkes  auf,  können  indessen  auch  von  Erkrankungen  der 
peripheren  Nerven,  z.  B.  von  Verletzungen  derselben  herrühren. 

Sind  die  Muskeln  einer  Extremität  gelähmt,  so  bleibt  das  Glied 
jeweilen  in  der  Lage,  in  welcher  es  durch  seine  Schwere  gebracht 
wird.  Ein  Fuss,  dessen  Muskeln  gelähmt  sind,  liegt,  vermöge  seiner 
mechanischen  Construction , bei  Rückenlage  des  Patienten  in  Plan- 
tarflexion und  ist  etwas  nach  innen  gerichtet,  nimmt  also  eine 
Equino-varuslage  an.  Bleibt  der  Fuss  in  dieser  Stellung  und  ist 
das  betreffende  Individuum  noch  jung,  also  noch  im  Wachsthum 
begriffen,  so  bildet  sich  die  Plantarflexion  und  die  Senkung  und 
Rotation  des  äusseren  Fussrandes  immer  mehr  aus.  Die  Plantar- 
fascie,  die  Achillessehne  und  die  Wadenmuskeln  verkürzen  sich, 
die  Gelenkflächen,  constant  an  bestimmten  Stellen  gedrückt,  an  an- 
dern entlastet,  ändern  ihre  Form  und  schliesslich  wird  der  Fuss  in 
der  betreffenden  Lage  fixirt,  es  bildet  sich  ein  Pes  equino-varus 
paralyticus. 

Dasselbe  kann  auch  geschehen,  wenn  nur  die  Wadenmuskeln 
gelähmt  sind,  da  der  Kranke  die  Extensoren  nicht  in  Action  zu 
setzen  pflegt. 

In  ähnlicher  Weise  wie  der  paralytische  Klumpfuss  kann  sich 
auch  ein  paralytischer  Plattfuss  oder  ein  Hackenfuss,  ferner  eine 
paralytische  Scoliose,  ein  paralytisches  Genu  valgum  oder  ein  Genu 
recurvatum  bilden.  Das  letztere  entsteht  dadurch,  dass  der  Kranke, 
um  zu  verhindern,  dass  das  schwache  Glied  in  der  Beugung  zu- 
sammenknickt, die  Gelenke  in  die  äusserste  Extension  bringt  und 
in  dieser  durch  die  Körperschwere  fixirt. 

Was  für  eine  Difformität  im  Eiuzelfalle  aus  der  Lähmung  ent- 
springt, das  hängt  jeweilen  davon  ab,  welche  Lage  das  gelähmte 
Glied  einnimmt  und  in  welcher  Weise  die  eigene  Schwere  und  die' 
Last  des  Körpers  auf  dasselbe  einwirken. 

Denselben  Effect  wie  Muskelcontracturen  und  Lähmungen  ha- 
ben auch  primäre  Schrumpfungen,  Narbencontracturen  der 
Fascien  und  Bänder,  sobald  sie  ein  Gelenk  dauernd  in  einer 
bestimmten  Lage  fixiren. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdient  noch  die  Spondyloli* 
sthesis  des  fünften  Lendenwirbels,  eine  Veränderung,  bei 
welcher  der  fünfte  Lendenwirbelkörper  mit  dem  darüber  gele- 
genen Abschnitt  der  Wirbelsäule  sich  gegenüber  der  Basis  des 
Kreuzbeins  nach  vorne  vorschiebt.  Zu  Beginn  handelt  es  sich  um 
eine  translatorische  Verschiebung  des  fünften  Lendenwirbelkörpers 
parallel  der  Ebene  der  lumbosakralen  Bandscheibe.  Mit  zunehmen- 
der Verschiebung  gleitet  der  Lendenwirbelkörper  mehr  und  mehr 
ins  kleine  Becken  und  es  kann  schliesslich  seine  basale  Fläche  an 
der  ventralen  des  Kreuzbeins  anlicgen,  während  seine  dorsale  Fläche 
annähernd  in  der  gleichen  Flucht  mit  der  Kreuzbeinbasis  liegt 
(Neugebauek,  Stkassek). 


Spondylolistliesis. 
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Nach  Neugebauer  ist  trotz  dieser  Verschiebung  des  fünften 
Lendenwirbelkörpers  der  Contact  seiner  unteren  Gelenkfortsätze  mit 
den  oberen  Fortsätzen  des  ersten  Sakralwirbels  nicht  aufgehoben 
und  die  untere  Querspauge  des  Wirbelringes  mit  dem  Dornfortsatze 
nimmt  an  der  Olisthesis  nicht  Theil,  es  ist  also  nur  die  vordere 
Hälfte  des  Wirbels,  der  Wirbelkörper  verschoben.  Die  Verschiebung 
desselben  ist  durch  eine  Verlängerung  der  Interarticularportion  des 
fünften  Lendenwirbels  ermöglicht  und  diese  selbst  erfolgt  unter  dem 
Einfluss  der  Schwere  des  Körpers  bei  aufrechter  Haltung,  ist  also 
kein  angeborenes,  sondern  ein  erworbenes  Leiden. 

Nach  den  bisherigen  Beobachtungen  (es  sind  gegen  zwanzig 
Fälle  anatomisch  untersucht)  kann  die  sagittale  Verlängerung  der  In- 
terarticularportion des  fünften  Lendenwirbels  wahrscheinlich  sowohl 
ohne  als  auch  mit  einer  Unterbrechung  der  knöchernen  Verbindung 
auftreten  und  wird  in  einem  Theil  der  Fälle  durch  Traumen  und 
Entzündungen  verursacht,  während  in  andern  ein  bestimmtes  ätio- 
logisches Moment  nicht  anzugeben  ist.  Wahrscheinlich  gehören 
Fracturen  und  Ossificationsanomalieen  (Neugebauer),  sowie  ent- 
zündliche Erkrankungen  der  Lumbosacraljunctur  (Strasser)  zu 
den  hauptsächlichsten  prädisponirenden  Ursachen  der  Spondylolis- 
thesis. 
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XIX  u.  XX  und  Zur  Entwiche  lungsgesch.  des  spondylo/ist.  Beckens , 
Halle  1882;  Swedlin,  Arch.  f.  Gyn.  XXII  1883  {enthält  die  Lite- 
ratur über  Spondylolisthesis );  Stbasseb,  Brest,  ärztl.  Zeitschr.  1882; 
Busch,  Eulenburg' sehe  Rea/encyc/op.  d.  med.  IV iss.  Art.  Klump  fass  ; 
Kocheb  ( Aetinlogie  des  Pes  varus  congenitus),  D.  Zeitschr.  f.  Chir. 
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An  dieser  Stelle  mag  auch  die  als  Trichterbrust  (Ebstein) 
bezeichnete  Eormveränderung  des  Thorax  Erwähnung  finden,  bei 
welcher  der  untere  Theil  der  Sternocostalgegend  trichterförmig  ein- 
gezogen ist.  Die  Affection  ist  angeboren  oder  erworben  und  wird 
von  den  Autoren  im  ersteren  Fall  theils  auf  eine  primäre  Entwicke- 
lungsstörung des  Sternum  und  der  Rippen,  theils  auf  eine  intrau- 
terin durch  den  Unterkiefer  des  gebeugten  Kopfes  oder  durch  die 
am  Rumpf  anliegenden  Beine  ausgeübten  Druck  zurückgeführt.  Ex- 
trauterin entsteht  sie  durch  abnorme  Weichheit  der  Sternalpartie 
(Rachitis).  Vergl.  Ebstein,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXX  u.  XXXIII 
1883;  Anonimo  , Gaz.  des  hop.  1860;  Luschka,  Die  Anatomie  d. 
Menschen  I 1863 ; Eggel,  Virch.  Arch.  49.  Bd. ; Flesch,  ib.  <57.  Bd ; 
Zuckebkanul,  Wiener  med.  Blätter  1880;  Coen,  Bullet,  d.  science 
med.  di  Bologna  XIV  1884. 


YII.  Geschwülste , Cysten  und  thierisehe  Parasiten 

der  Knochen. 

§ 673.  Die  primären  Geschwülste  des  Knochensystemes 
gehören  sämmtlich  in  die  Gruppe  der  Bindesubstanzgeschwülste. 
Die  Matrix  für  die  Geschwulstentwickelung  bildet  das  Periost  und 
das  Knochenmark,  und  das  Gewebe,  welches  aus  ihrer  Wucherung 
entsteht,  entspricht  den  verschiedenen  Formen  der  Bindesubstanz- 
gewebe, ist  also  Bindegewebe  oder  Schleimgewebe,  oder  Knorpel- 
oder Knochen-  oder  zellreiches  Sarcomgewebe  mit  mehr  oder  min- 
der reichlich  entwickeltem  Gefässsystem.  Von  secundäreu  Ge- 
sell wulstbildungcn  können  alle  jene  Formen  Vorkommen,  welche 
Metastasen  machen.  Weitaus  am  häufigsten  sind  es  Carcinome. 

Je  nach  ihrem  Sitz  unterscheidet  man  periostale  und  myelogene 
Geschwülste,  sowie  Mischformen,  welche  gleichzeitig  sowohl  im  Kno- 
chenmark als  auch  im  Periost  sich  entwickeln.  Die  periostalen 
Formen  entstehen  am  häufigsten  aus  der  osteoplastischen  Schicht 
des  Periostes  und  liegen  danach  zwischen  dem  Knochen  und  der 
äusseren  Faserlage  des  Periostes,  so  dass  sie  nach  aussen  scharf 
abgegrenzt  sind.  In  anderen  Fällen  ergreift  die  Wucherung  auch 
die  äusseren  Periostlagen,  so  namentlich  bei  der  Entwickelung  zell- 
reicher Sarcome  und  kann  danach  auch  auf  das  angrenzende  Ge- 
webe übergreifen,  so  dass  die  Geschwulst  ohne  scharfe  Grenze  sich 
in  dem  benachbarten  Bindegewebe  und  Muskelgewebe  verliert.  Die 
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periostalen  Geschwülste  sitzen  dem  Knochen  meist  seitlich  auf,  kön- 
nen indessen  Köhrenknochen  auch  vollkommen  umfassen. 

Der  Knochen  ist  unter  dem  Geschwulstgewebe  zuweilen  unverän- 
dert, häufiger  wird  er  indessen  in  mehr  oder  minder  grossem  Um- 
fange zum  Schwunde  gebracht,  namentlich  dann,  wenn  die  Geschwulst 
auch  in  die  Havers’chen  Kanäle  hineinwächst,  resp.  auch  aus  deren 
Gewebe  sich  entwickelt. 


Fig.  344.  Knochen-Resorption  und  Apposition  in  der  Umgebung 
eines  metastatischen  Krebsknotens  in  der  Humerusdiaphyse.  a Corticalis  humeri. 
b Normale  Havers’sche  Kanälchen,  c Erweiterte  Havers’sche  Kanälchen  mit  weiten 
Blutgefässen,  d Osteoblasten,  e Ostoklasten  u.  Howship’sehe  Lacunen.  f Krebs- 
zapfen. g Stroma  des  Krebses.  In  Müller’scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes, 
in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxylin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlosse- 
nes Präparat.  Vergr.  50. 


Die  myelogenen  Geschwülste  bilden  theils  scharf  abge- 
grenzte (Fig.  344  f g),  theils  allmählich  ins  normale  Gewebe  über- 
gehende, zuweilen  auch  das  Knochenmark  in  mehr  diffuser  Aus- 
breitung infiltrirende  Tumoren,  welche  stets  einen  mehr  oder  min- 
der umfangreichen  Knochenschwund  verursachen.  Der  Schwund  ist 
stets  ein  lacunärer  (Fig.  344  e),  eine  Halisterese  ist  nicht  mit  Sicher- 
heit nachgewiesen. 

Wird  im  Innern  der  Knochen  durch  die  Geschwulst  zerstört, 
so  wird  gleichzeitig  in  der  Nachbarschaft  derselben  von  Seiten 
des  Knochenmarkes  oder  des  Periostes  Knochen  producirt  (d). 
Schwindet  bei  weiterem  Wachsthum  der  Geschwulst  der  alte  Kno- 
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chen  in  seiner  ganzen  Dicke,  so  kann  es  sich  ereignen,  dass  gleich- 
wohl die  knöcherne  Schale  der  Geschwulst  sich  erhält,  indem 
sich  in  demselben  Maasse,  wie  im  Innern  Knochen  zerstört  wird, 
vom  Periost  aus  neuer  Knochen  an  der  Aussenfläche  anlagert.  Der 
Knochen  gewinnt  dabei  an  Umfang,  er  „bläht  sich“  (Spina  ventosa 
der  Alten);  die  Knochenschale  bleibt  erhalten,  nur  wird  sie  bei 
starkem  Wachsthum  des  Tumors  mit  der  Zeit  dünner.  Ob  ein 
myelogener  Tumor,  wenn  er  in  seinem  Durchmesser  die  Dicke  des 
Knochens  überschreitet,  den  Knochen  durchbricht  oder  nicht,  hängt 
einestheils  vom  Verhalten  des  Periostes,  anderentheils  von  der 
Raschheit  des  Wachsthums  des  Tumors  ab.  Das  Periost  der  Röh- 
renknochen vermag  in  dieser  Hinsicht  viel  zu  leisten  und  bedeckt 
oft  sogar  rasch  wachsende  Tumoren  mit  knöcherner  Schale;  nur 
ereignet  es  sich  dann  häufig,  dass  die  Schale  unvollkommen  und  da 
und  dort  von  der  wachsenden  Geschwulstmasse  durchbrochen  wird. 
Das  Periost  der  platten  Knochen,  namentlich  des  Schädels,  leistet 
dagegen  sehr  wenig  und  es  entbehren  danach  über  die  Oberfläche 
sich  erhebende  myelogene  Geschwülste  dieser  Knochen  fast  immer 
einer  knöchernen  Hülle. 

Ueberaus  häufig  producirt  auch  das  Geschwulst- 
gewebe selbst  Knochen  und  zwar  in  einer  W eise , welche 
durchaus  mit  jenen  Vorgängen  übereinstimmt,  welche  bei  regenera- 
tiver und  hyperplastischer  Knochenneubildung  auftreten.  Immerhin 
existirt  gegenüber  letzterer  insofern  ein  Unterschied  als  eine  meta- 
plastische Entstehung  des  Knochengewebes  aus  einem  bereits  aus- 
gebildeten Gewebe  hier  in  grösserer  Verbreitung  und  häufiger  vor- 
kommt als  bei  den  regenerativen  Processen  (vergl.  § 645  — § 646). 
Am  häufigsten  gehen  Bindegewebe  und  Knorpelgewebe  (Fig.  345  g) 
in  Knochengewebe  (h)  über,  doch  können  auch  in  zellreichem  Sar- 
comgewebe  Knochenbälkchen  sich  bilden. 

Geschwülste,  bei  welchen  die  knöcherne  Substanz  ganz  in  den 
Vordergrund  tritt,  so  dass  die  weichen  Bestandtheile  nur  die  Rolle 
eines  Knochenmarkes  spielen,  werden  als  Osteome  bezeichnet.  Bil- 
det das  weiche  Gewebe  einen  wesentlichen  Bestandtheil  einer  kno- 
chenhaltigen Geschwulst,  so  dass  also  ein  Theil  der  Geschwulst 
nur  aus  solchem  besteht,  so  betrachtet  mau  die  Geschwulst  als 
Mischgeschwulst  und  bringt  dies  auch  in  der  Bezeichnung  zum 
Ausdruck.  Die  reichlichste  Knochenproduction  kommt  bei  den  pe- 
riostalen Geschwülsten  vor,  doch  fehlt  sie  auch  den  myelogenen  For- 
meu  nicht  ganz  und  kann  unter  Umständen  eine  erhebliche  Mäch- 
tigkeit erlangen. 

Die  Knochengeschwülste  treten  meist  solitär  auf,  doch  können 
sowohl  Fibrome,  Myxome,  Osteome  und  Enchondrome  als  auch  man- 
che Formen  der  Sarcome  primär  in  mehreren  Herden  sich  ent- 
wickeln. 

Hinsichtlich  der  Aetiologie  ist  bemerkens werth,  dass  die  Kno- 
chengeschwülste nicht  selten  im  Anschluss  an  Traumen  und  Ent- 
zündungen entstehen.  Ferner  können  sie  von  Stellen  ausgehen,  an 
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■welchen  Unregelmässigkeiten  der  Ossification  stattgefunden  haben 
und  Theile  des  Bildungsgewebes,  namentlich  Knorpel  (Virchow),  bei 
der  Ossification  unverbraucht  blieben.  Es  kommt  dies  hauptsächlich 


Fig.  345.  Schnitt  durch  ein  Osteoidchondro ni  des  Humerus,  a Cor- 
ticalis  humeri.  b Markhöhle,  c Periostale  Auflagerung.  d Normale  Havers’sche 
Canäle,  e Erweiterte  Havers’sche  Canäle  mit  Knorpel  gefüllt,  die  bei  f neugebilde- 
ten Knochen  enthalten,  g Aus  dem  Periost  gebildeter  Knorpel  mit  Knochenbälkchen 
h.  i Aus  dem  Markgewebe  entstandener  Knorpel  mit  neugebildeten  Knochenbälkchen 
h.  I Alte  Knochenbalken,  m Reste  von  Markgewebe.  Lupen vergrösserung.  Doppel- 
färbung mit  Hämatoxylin  und  Carmin. 

an  den  Diaphysenenden  der  Röhrenknochen  vor,  an  denen  Reste 
des  Epiphysenknorpels  zum  Ausgangspunkt  von  Enchondromen  wer- 
den können. 

C.  0.  Webeb,  Tieckow  und  Volkmann  geben  an,  dass  unter 
Umständen  auch  die  Knochenzellen  an  der  Geschwulstbildung  sich 
betheiligen  und  in  Wucherung  gerathen  können.  Rindfleisch  lässt 
sogar  die  Riesenzellen  aus  den  Knochenzellen  entstehen.  Ich  habe 
vor  einigen  Jahren  (Tirch.  Arch.  73.  Bd.)  in  ähnlichem  Sinne  mich 
ausgesprochen  und  mich  dabei  auf  Befunde,  welche  ich  an  Kno- 
chensarcomen  und  Carcinomen  gemacht  hätte,  gestützt.  Nach  er- 
neuter Durchsicht  der  betreffenden  Präparate  und  einem  Vergleich 
derselben  mit  anderen,  muss  ich  mich  dahin  erklären , dass  meine 
damalige  Deutung  des  Gesehenen  eine  irrige  war.  Was  ich  für 
wuchernden  Knochen  ansah,  ist  in  Bildung  begriffenes  Knochen- 
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gewebe  und  die  knorpeligen  Auswüchse,  welche  ich  auf  Knochen- 
hälkchen  aufsitzend  vorfand,  sind  höchst  wahrscheinlich  durch 
Wucherung  bei  der  Ossification  stehen  gebliebener  Reste  des  Epi- 
physenknorpels entstanden.  Ich  bin  somit  der  Ansicht,  dass  eine 
Wucherung  der  Knochenzellen  überhaupt  nicht  vorkommt,  dass 
danach  auch  die  Angaben  genannter  Autoren  irrige  sind.  Desglei- 
chen möchte  ich  auch  glauben,  dass  halisterischer  Knochenschwund 
und  Umwandlung  der  Knochen  in  fibröse  Stränge  (Osteomalacia 
carcinomatosa)  in  dem  von  den  Autoren  angegebenen  Sinne  in 
sarcomatös  oder  carcinomatös  degenerirenden  Knochen  nicht  vor- 
kommt. Es  enthält  zwar  sowohl  das  Sarcomgewebe  als  auch  das 
bindegewebige  Stroma  der  genannten  Geschwülste  oft  eine  grosse 
Anzahl  kalkloser  oder  nur  im  Centrum  verkalkter  Knoehenbälk- 
chen , allein  das  ist  durchgehends  osteoides  Gewebe,  welches  au3 
dem  Geschwulstgewebe  durch  Metaplasie  entstanden  ist.  Dass  es 
nicht  alter  entkalkter  und  veränderter  Knochen  ist,  geht  schon 
daraus  hervor,  dass  die  Configuration  und  die  Anordnung  dieser 
Bälkchen  eine  durchaus  andere  ist  als  bei  den  alten  Balken. 

Literatur : C.  0.  Weber,  Die  Exostosen  und  Enchondrome,  Bonn 
1856;  Vikchow,  Die  krankh.  Geschw.  11,  Berlin  1864;  Volkmann, 
Chirurgie  von  v.  Pitha  u.  BiUroth  11,  Erlangen  1872;  Senftleben, 
v.  Langenbeck's  .dreh.  1;  Rindfleisch,  Pathol.  Gewebelehre ; Roki- 
tansky, Handbuch  d.  path.  Anal.,  H’ien  1856 — 61;  Lücke,  Handb. 
d.  Chir.  von  v.  Pilha  u.  BiUroth  1869;  Babdeleben,  Lehrb.  d.  Chir., 
Berlin  1879 ; Cornil  et  Ranvier,  Man.  d’histol.  path.  I 1881;  Bill- 
roth,  Beitr.  z.  path  HistoL,  Berlin  1858. 

§ 674.  Die  verschiedenen  Formen  der  Knochengesdnvülste. 

Die  Osteome  bilden  sich  meistens  im  Periost,  seltener  im 
Knochenmark  und  werden  im  ersteren  Falle  als  Exostosen, 
im  letzteren  als  Enostosen  bezeichnet  (vergl.  § 137  und 
§ 666).  Entstehen  erstere  direct  aus  dem  Periost,  so  nennt 
man  sie  bindegewebige  Exostosen,  wird  zuerst  Knorpel  und 
erst  aus  diesem  Knochen  gebildet,  knorpelige  Exostosen. 

Je  nach  dem  sie  aus  compactem  oder  spongiösem  Knochen- 
gewehe  bestehen,  unterscheidet  man  compacte  oder  elfenbei- 
nerne Exostosen  und  spongiöse  Exostosen.  Enthalten  sie 
grössere,  dem  Markcylinder  der  Röhrenknochen  entsprechende  Mark- 
höhlen, so  nennt  man  sie  me  d ul  löse  Exostosen.  Die  elfen- 
beinernen Exostosen,  wie  sie  namentlich  an  den  platten  Schädel- 
knochen Vorkommen,  bestehen  zuweilen  fast  ganz  aus  Knochen- 
lamellen. 

Kleinere  Exostosen  sind  entweder  kegelförmig  oder  rundlich, 
knöpf-  oder  pilzartig  gestaltet.  Grössere  bilden  knollige  höckerige 
oder  aber  dornige  kammähnliche  Auswüchse.  Letztere  entstehen 
meist  an  den  Ansatzstellen  der  Sehnen , Bänder  und  Fascien.  Die 
bindegewebigen  Exostosen  sind  nur  mit  Bindegewebe,  die  knorpe- 
ligen dagegen  mit  einer  Knorpellage  und  Bindegewebe  bedeckt.  Die 
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ersteren  kommen  hauptsächlich  am  Kopfe  und  den  platten  Knochen 
des  Rumpfes,  letztere  dagegen  an  den  Diaphysenenden  der  grossen 
Röhrenknochen  vor  und  können  sowohl  aus  dem  Periost  als  auch 
aus  der  epiphysären  Knorpelfuge,  aus  stehengebliebenen  Knorpel- 
inseln und  den  Gelenkenden  entstehen.  Sie  sind  zuweilen  con- 
genitale Bildungen.  Sind  Exostosen  an  den  Extremitäten  häufig  me- 
chanischen Insulten  ausgesetzt,  so  können  sich  über  ihnen  Schleim- 
beutel bilden  (Exostosis  bursata). 

Die  Enostosen  kommen  am  häufigsten  in  der  Diploe  der 
Schädelknochen,  sowie  in  den  Knochen  des  Gesichtes  vor.  Sie 
treiben  bei  ihrem  Wachsthum  die  Knochen  auf  und  durchbrechen 
schliesslich  die  periostale  Hülle. 

Die  Osteome  entwickeln  sich  vornehmlich  in  der  Wachsthums- 
periode. Eine  scharfe  Trennung  gegenüber  den  durch  Entzün- 
dungen herbeigeführten  circumscripten  Knochen  Wucherungen  ist  nicht 
möglich.  Von  Interesse  ist,  dass  Fälle  multipler  Exostosenbildung 
mehrfach  angeboren  oder  bei  Kindern  beobachtet  sind. 

Fibrome  sind  meist  periostale,  seltener  myelogene  Tumoren. 
Sie  kommen  am  häufigsten  an  den  die  Mund-  und  Nasenrachen- 
höhle begrenzenden  Gesichts-  und  Schädelknochen,  seltener  an  den 
Knochen  des  Rumpfes  und  noch  seltener  an  denjenigen  der  Extre- 
mitäten vor.  Sie  bilden  knotige  Tumoren,  die  an  der  erstgenannten 
Stelle  einen  Theil  der  als  Rachen-  und  Nasenpolypen  und  als  Epulis 
hezeichneten  Neubildungen  darstellen.  Der  Zellreichthum  und  die 
Derbheit  des  Gewebes  ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden ; 
eine  scharfe  Grenze  gegen  die  Sarcome  lässt  sich  nicht  ziehen. 
Zuweilen  sind  sie  sehr  gefässreicb  , so  namentlich  die  Polypen  der 
Nasenrachenhöhle,  und  man  kann  danach  teleangiectatische 
Formen  unterscheiden.  In  einzelnen  Fällen  bilden  sie  Knochen  und 
zwar  meist  in  Form  von  Bälkchen,  welche  bei  den  periostalen  Tu- 
moren die  tiefer  gelegenen  Theile  der  Geschwulst  einnehmen  und 
zum  Theil  dem  alten  Knochen  aufsitzen.  Sie  werden  als  Osteo- 
fibrome oder  ossificirende  Fibrome  bezeichnet. 

Die  Chondrome  entwickeln  sich  entweder  im  Periost  oder 
im  Inneren  der  Knochen,  wo  sie  entweder  aus  dem  Markgewebe 
oder  aus  präexistirendem  normalen  Knorpel,  z.  B.  der  Epiphysen- 
knorpel (Ecchondrome)  oder  aus  pathologischer  Weise  im  Knochen 
liegengebliebenen  Resten  der  ursprünglichen  knorpeligen  Knochen- 
anlage (Virchow)  sich  bilden. 

Am  häufigsten  kommen  sie  an  den  Knochen  der  Hand,  seltener 
an  denjenigen  des  Fusses  und  der  übrigen  Theile  der  Extremitäten 
sowie  des  Rumpfes  vor.  Enchondrome  des  Schädeldaches  sind  sehr 
selten.  Sie  treten  öfters  multipel  auf,  namentlich  an  Hand  und  Fuss 
und  entwickeln  sich  mit  Vorliebe  bei  Kindern  und  jugendlichen  Indi- 
viduen. In  einzelnen  Fällen  sind  sie  congenital.  Entstehen  sie 
central,  so  besitzen  sie  eine  knöcherne  Schale,  können  dieselbe  in- 
dessen durchbrechen  und  dann  aus  den  Knochen  herauswachsen. 
Sie  bilden  höckerige  knollige  Tumoren,  die  namentlich  an  den  grös- 
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seren  Röhrenknochen,  den  Rippen  und  der  Scapula  einen  bedeu- 
tenden Umfang  erlangen  können. 

Sie  gehen  überaus  häufig  degenerative  Veränderungen,  wie 
Verfettung,  Verkalkung  und  Verschleimung  bis  zur  völligen  Auf- 
lösung der  Grundsubstanz  und  der  Zellen  ein,  so  dass  sich  cysti- 
sche  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Hohlräume  bilden.  Sie  können  ferner 
auch  theilweise  verknöchern  (s.  Osteochondrom).  Metastasenbildun- 
gen sind  sehr  selten. 

Myxome  und  Myxofibrome  kommen  sowohl  im  Periost  als 
im  Knochenmark  vor,  sind  indessen  im  Ganzen  selten. 

Im  Periost  bilden  sie  kugelige  Tumoren,  die  nach  aussen  durch 
eine  derbere  Bindegewebslage  abgegrenzt  werden.  Im  Knochenmark 
sich  entwickelnd,  zerstören  sie  den  Knochen  und  können  bei  totaler 
Verflüssigung  der  Gewebe  zur  Bildung  von  Cysten  führen. 

Sie  kommen  sowohl  solitär  als  auch  in  mehrfacher  Zahl  vor 
und  können  gleichzeitig  im  Periost  und  im  Mark  eines  Knochens, 
z.  B.  des  Femur  auftreten.  Die  derberen  Theile  der  Myxome  kön- 
nen Knochen  bilden  (Osteomyxome). 

Lipome  sind  sehr  selten. 

Die  Sarcome  sind  die  häufigsten  Kuochengeschwülste  und 
kommen  in  verschiedenen  Formen  vor.  Zunächst  gibt  es  eine 
Gruppe  myelogener  Sarcome,  welche,  wenn  man  nur  auf  die 
wesentlichsten  Differenzen  Rücksicht  nimmt,  drei  Typen  erkennen 
lassen.  Der  erste  ist  durch  eine  sarcomatöse  Geschwulst  gegeben, 
welche  meist  als  Myeloidtumor  oder  centrales  Osteosar- 
com  bezeichnet  wird  und  hauptsächlich  im  Knochenmark  des  Unter- 
und  Oberkiefers  (intraossäre  Epulis)  sowie  in  den  Epiphysen  der 
grossen  Röhrenknochen,  namentlich  der  Tibia  und  des  Humerus, 
seltener  in  der  Diaphyse  sich  entwickelt,  bei  ihrem  weiteren 
Wachsthum  jedoch  meist  auch  einen  Theil  der  Diaphyse  ergreift. 
Die  erste  Entwicklung  erfolgt  ohne  äussere  Knochenveränderung 
und  führt  nur  zu  einer  cariösen  Zerstörung  der  Spongiosa,  die  unter 
Umständen  Spontanfracturen  herbeiführen  kann.  Im  weiteren  Ver- 
lauf stellen  sich  Knochenauftreibungen,  die  früher  erwähnte  Spina 
ventosa  ein,  welche  schliesslich  zur  Bildung  einer  umfangreichen  mit 
einer  knöchernen  Schale  und  Bindegewebe  umgebenen  Geschwulst 
führen.  Zuweilen  wird  auch  die  Schale  durchbrochen  und  das 
weiche  Geschwulstgewebe  wächst  in  die  Nachbarschaft  hinein. 

Der  Bau  dieses  Sarcoms  kann  sowohl  derjenige  eines  weichen 
kleinzelligen  Rundzellensarcomes  (besonders  in  den  Röhrenkno- 
chen), als  auch  derjenige  eines  Spindelzellen-  oder  Fasersarcomes 
(Kiefersarcome)  oder  eines  Sarcomes  mit  verschiedenen  Zellformen 
sein  und  dem  entsprechend  wechselt  auch  die  Beschaffenheit  seiner 
Schnittflächen.  Sehr  häufig  sind  die  einzelnen  Theile  der  Ge- 
schwülste verschieden  gebaut.  Die  derberen  zellig  fibrösen  oder 
aus  Spindelzellengewebe  bestehenden  Theile  enthalten  häufig  Riesen- 
zellen (§  150  Fig.  55)  und  man  hat  danach  die  Geschwülste  Tu- 
meurs  ä myöloplaxes  (Nislaton)  genannt.  Häufig  ist  die  ganze  Ge- 


Sarcome. 


907 


schwulst  oder  ein  Theil  derselben  auffallend  reich  an  weiten  Ge- 
fässen,  so  dass  man  von  teleangiectatischeni  Gewebe  sprechen  kann. 
Es  producirt  ferner  die  Geschwulst  zuweilen  kleine  Bälkchen  oder 
grosse  Balken  von  Knochengewebe,  so  dass  man  sie  als  Ostco- 
sarcome  bezeichnet. 

Erreichen  die  Tumoren,  wie  dies  namentlich  an  den  grösseren 
Röhrenknochen  geschieht,  einen  erheblichen  Umfang,  so  treten  re- 
gressive Veränderungen,  wie  Verfettung,  Blutungen,  hämatogene  Pig- 
mentirungen,  Erweichungen,  Verflüssigungen  und  Cystenbildungen 
ein.  Unter  Umständen  geht  der  grösste  Theil  der  Geschwülste  ver- 
loren und  es  bleibt  nur  die  knöcherne  Schale  sowie  eine  spärliche 
Menge  von  knochenfreiem  oder  knochenhaltigem  Geschwulstgewebe 
übrig,  welches  theils  der  Innenwand  der  Schale  anhängt,  theils 
anastomosirende  Balken  und  Scheidewände  bildet,  welche  trübe 
oder  geklärte,  weissliche,  oder  hämorrhagisch  gefärbte,  mit  Zerfalls- 
massen untermischte  Flüssigkeit  einschliessen.  Aus  naheliegenden 
Gründen  kommen  diese  Erweichungs-  und  Zerfallsprocesse  nament- 
lich an  den  weicheren  zellreichen  Sarcomen  vor. 

Die  zweite  Form  des  myelogenen  Sarcoms  ist  ein  Alveolär- 
sarcom  mit  stark  entwickeltem  Stroma  und  kleinen  Zellnestern, 
welches  namentlich  an  den  Knochen  des  Rumpfes  und  des  Kopfes 
vorkommt  und  meist  in  mehreren  Knoten  auftritt.  Die  kleinen 
Knoten  sind  im  Innern  der  Wirbel  - , Becken  - und  Schädelknochen 
verborgen.  Grössere  bilden  über  die  Oberfläche  der  betreffenden 
Knochen  polsterartig  hervorragende,  von  Periost  bedeckte  Knoten. 

Die  dritte  Form,  die  namentlich  in  hohem  Alter  auftritt,  bildet 
multiple  nicht  scharf  abgegrenzte  weissliche  Herde,  welche  vornehm- 
lich in  den  Knochen  des  Schädels  und  des  Rumpfes  Vorkommen. 
Im  Gebiet  der  Geschwulstbildung  geht  der  Knochen  verloren,  in 
der  Umgebung  wird  nur  wenig  Knochen  neu  gebildet.  Unter  Um- 
ständen sind  die  Schädelknochen,  die  Wirbel,  das  Becken,  die 
Rippen  etc.  ganz  durchsetzt  von  kleineren  und  grösseren,  von  aus- 
gefressenen Rändern  umgebenen  Defecten.  Die  eigen thümliche  Bil- 
dung ist  ein  kleinzelliges  Rundzellensarcom  von  dem 
Bau  der  weichen  Lymphosarcome.  Da  über  die  Oberfläche  der  Kno- 
chen prominirende  Knoten  sich  nicht  zu  bilden  pflegen,  so  erhält 
man  den  Eindruck,  als  ob  sich  Rundzellen  im  Mark  anhäufen 
und  den  Knochen  zum  Schwunde  bringen  würden.  Es  erscheint 
danach  gerechtfertigt,  die  Vermuthung  zu  äussern , dass  es  sich 
nicht  um  eine  ächte  Geschwulst,  sondern  eher  um  eine  eigenartige 
infectiöse  Erkrankung,  um  ein  infectiöses  Lymphosarcom 
handelt. 

Die  periostalen  Sarcome  sind  theils  weiche,  theils  festere 
Neubildungen  und  gehören  theils  zu  den  Rundzellen-,  theils  zu 
den  Spindelzellen-,  theils  zu  den  polymorphzelligen  Sarcomen. 
Die  häufigeren  sind  die  beiden  letztgenannten.  Sie  können  an 
allen  Stellen  der  Knochen  Vorkommen;  die  derberen  sitzen  mit 
Vorliebe  da,  wo  die  Fibrome  Vorkommen  und  gehen  auch  ohne 
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bestimmte  Grenze  in  letztere  über.  Sie  sitzen  den  Knochen  meist 
seitlich  auf,  können  indessen  Röhrenknochen  allseitig  umfassen. 
Sie  produciren  häufig  Knochen  und  zwar  namentlich  in  den  dem 
alten  Knochen  zunächst  gelegenen  Theilen,  doch  kann  unter  Um- 
ständen auch  die  ganze  Geschwulst  von  Knochenbälkchen  durch- 
setzt sein.  Von  den  Bälkchen  liegt  ein  Theil  ausser  Zusammen- 
hang im  Gewebe  zerstreut,  andere  stehen  untereinander  in  Verbin- 
dung und  bilden  eine  Art  von  Skelet  für  die  Geschwulst,  dessen 
Bälkchen  grösstentheils  in  Form  radiär  verlaufender  Strahlen  vom 
alten  Knochen  abgehen.  Die  letztgenannte  Bildung  wird  als  Osteo- 
sarcom  oder  als  ossificiren  des  Sarcom  oder  als  Osteoid  (J. 
Müller)  bezeichnet. 

Die  Knochensarcome  können  Metastasen  im  Knochen  selbst  so- 
wie auch  in  anderen  Organen  machen,  namentlich  die  weichen  zell- 
reichen Formen.  Chondromatöse  und  sarcomatöse  Wucherung  kön- 
nen sich  untereinander  combiniren  und  Cliondrosareome  bilden. 

Das  bereits  in  § 155  beschriebene  und  in  Fig.  345  S.  963 
abgebildete  Osteochondrom  oder  das  Osteoidchondrom  ist 
eine  Geschwulst,  welche  vornehmlich  an  den  grossen  Röhrenkno- 
chen vorkommt,  hier  sowohl  im  Periost  als  auch  in  der  Corticalis 
und  der  Spongiosa  sich  entwickelt  und  durch  seine  Härte  und  Dich- 
tigkeit sich  auszeichnet.  Es  kann  einseitig  über  den  Knochen  her- 
vorragen, umschliesst  denselben  indessen  häufig  von  allen  Seiten. 

Die  härtesten  knochenreichsten  Theile  sind  die  inneren.  Nach 
aussen  werden  die  im  Knorpel  liegenden  Knochenbälkchen  spärli- 
cher und  können  in  den  äusseren  Lagen  auch  ganz  fehlen,  so  dass 
die  Geschwulst  den  Bau  des  gewöhnlichen  Enchondromes  zeigt. 

Unter  Umständen  geht  die  Geschwulst  in  den  äusseren  Theilen 
in  Sarcomgewebe  über  (Osteo-Chondro-Sarcom  oder  Chon- 
drosarcoma  ossificans),  ein  Zustand,  der  sich  durch  die 
grosse  Weichheit  und  grosse  Blutfülle  des  Gewebes  sofort  zu  er- 
kennen gibt.  Die  sarcomatöse  Wucherung  kann  auf  das  benach- 
barte Gewebe  übergreifen. 

Reine  Angiome  sind  im  Knochen  überaus  selten,  dagegen  ent- 
halten, wie  bereits  erwähnt,  viele  Sarcome  teleangiectatische  Stellen, 
so  namentlich  die  myelogenen.  Bei  grossem  Gefässreichthum  kann 
die  Geschwulst  im  Leben  Pulsation  zeigen.  Grosse,  von  einem 
verdickten  Periost,  zum  Theil  auch  von  Knochen  umgebene,  mit 
Blut  und  Gerinseln  gefüllte  multiloculäre  und  uniloculäre  Cysten, 
die  mehrfach  an  den  Enden  der  grossen  Röhrenknochen,  nament- 
lich am  oberen  Ende  der  Tibia  beobachtet  wurden  und  gewöhnlich 
als  Knochenaneurysmen  bezeichnet  werden,  sind  von  den 
Autoren  theils  als  ächte,  theils  als  falsche  Aneurysmen,  theils  als 
cavernöse  Gefässgeschwülste  gedeutet  worden. 

Soweit  sich  dies  aus  den  gegebenen  Schilderungen  entnehmen 
lässt,  handelt  es  sich  in  allen  Fällen  um  vollständig  zerfallene  cen- 
trale Sarcome,  bei  deren  Verflüssigung  Blutungen  auftreten.  Volk- 
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mann  hat  vorgeschlagen,  die  Bildung  Hämatom  der  Knochen 
zu  nennen. 

Krebse  kommen  am  Knochen  niemals  primär,  häufig  dagegen 
secundär  vor.  Die  einen  entstehen  durch  indirectes  Uebergreifen 
krebsiger  Wucherung  von  den  angrenzenden  Weichtheilen  auf  den 
Knochen.  Die  anderen  sind  Metastasen. 

Die  ersteren  kommen  namentlich  an  den  Knochen  des  Kopfes 
und  den  unter  der  Mamma  gelegenen  Rippentheilen  und  im  Brust- 
bein vor,  d.  h.  an  Stellen , wo  Carcinome  besonders  häufig  beobach- 
tet werden ; die  metastatischen  können  natürlich  an  den  verschie- 
densten Stellen  auftreten. 

Die  krebsigen  Wucherungen  bilden  entweder  circumscripte  Kno- 
ten oder  mehr  diffuse  Infiltrationen  und  können  im  letzteren  Falle 
sehr  umfangreiche  Zerstörungen  herbeiführen. 

Die  krebsige  Infiltration  ist  meist  von  einer  starken  Wucherung 
des  Periostes  und  des  Knochenmarkes  begleitet,  während  die  Kno- 
chensubstanz durch  lacunären  Schwund  zu  Grunde  geht.  Es  wird 
dadurch  der  Knochen  mehr  und  mehr  durch  ein  Krebsgewebe  sub- 
stituirt,  dessen  Eigenschaften  im  allgemeinen  mit  denjenigen  der  ur- 
sprünglichen Geschwulst  übereinstimmen,  welches  indessen  auch  von 
dem  Boden,  in  dem  es  sich  entwickelt,  eigenartige  Charactere  er- 
hält. Bei  den  derben  Carcinomen  bilden  sich  in  dem  zellig  fibrösen 
Stroma,  das  aus  dem  Periost  und  dem  Knochenmark  entsteht,  nicht 
selten  zahlreiche  Bälkchen  von  kalkfreiem  osteoidem  Gewebe,  zum 
Theil  auch  von  kalkhaltigem  Knochengewebe.  Es  entsteht  danach 
au  Stelle  des  alten  Knochens  Osteoidgewebe,  welches  Krebszellen- 
nester in  seinen  Markräumen  enthält.  Da  nur  wenige  von  den 
neuen  Balken  Kalksalze  erhalten,  so  wird  der  Knochen  zuweilen 
einem  osteomalacischen  Knochen  ähnlich  und  man  hat  danach  von 
carcinomatöser  Osteomalacie  gesprochen.  Bei  medullären  Carcino- 
men fehlt  gewöhnlich  eine  Knochenneubildung  und  es  bildet  sich 
nur  eine  carcinomatöse  Caries. 

Metastatische  Sarcombildung  im  Knochen  nach  primärer  Sar- 
combildung  in  andern  Organen  ist  selten. 

Die  meisten  Autoren  nennen  Osteosarcome  alle  Sarcome,  welche 
an  den  Knochen  Vorkommen.  Ich  halte  dies  nicht  für  richtig 
und  den  bei  anderen  Organen  in  Gebrauch  stehenden  Benennungen 
nicht  entsprechend  und  wende  den  Namen  Osteosarcom  nur  auf 
ossificirende  Formen  an,  während  ich  für  die  knochenfreien  die 
Bezeichnung  Sarcoma  ossium  benutze. 

Literatur  über  Osteom:  Die  in  § 073  cit.  Autoren ; über  Fi- 
brom: Föbsteb,  Illustr.  med.  Zeitg.  III  1853 ; Volkmann,  Ab- 

hand I , d.  naturforsch.  Gesellsch.  zu  Halle,  Halle  1858;  Senftleben, 
v.  Langenbeck's  Arch.  I ; Gibaldes,  Des  mal.  du  sin  max.,  Paris 
1851;  Heyfeldeb,  Virch.  Arch.  11-  ßd.;  Billboth,  Deutsche  Hl  in. 
1855;  über  Chondrom:  Vibchow,  Deutsche  H/in.  1804  und  Mo- 
nalsber.  d.  Ic.  Akad.  d.  fk'iss.  zu  Berlin  1875 ; Klebs,  dreh.  Arch, 
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31.  Bd.;  Weber,  ib.  35.  ßd. ; Francjois,  Contrib.  ä let.  de  Pen- 
cho/idr.  du  bnssin,  These  de  Paris  1876 ; Wartmann,  Rech,  sur  Ten- 
chondrome,  Paris  1880  ( enthält,  eine  Zusammenstellung  d.  Literatur ); 
E.  ScbxXpfeb,  Das  Rippenchondrom,  Leipzig  1881 ; über  Myxom: 
Virchow,  l.  c. ; Ziegler,  Firch . Mich.  73.  Bd.;  über  Sarcom: 
J.  Müller,  Arch.  f.  Anat.  u.  Phys.  1843 ; Vibchow,  /■  c.  und 
Deutsche  ff/in.  1858  u.  1860 ; Gray,  Med.  chir.  Trans.  XXXI X 
1856;  Billroth,  Beitr.  z.  pa/h.  Histol.,  Berlin  1858 ; Lambl,  Firch. 
Arch.  8.  Bd.;  Nelaton,  D'une  esp.  de  tum.  ä mye/op/axes,  Paris 
1860;  Weber,  Chir.  Erfahrungen , Breslau  185.9 ; Senetxeben, 
v.  Langenbeck' s Arch.  I;  Saurel,  Mem.  sur  l.  tum.  des  gingives 
connues  sous  !e  nom  d’cpu/is,  Paris  1858 ; Volkmann,  /.  c. ; Gbawitz, 
Firch.  Arch.  76.  Bd.;  Baumgarten,  ibid. ; Nasse,  ib.  94.  Bd.;  Bu- 
stizky,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  1873;  Carbeba,  Essai  s.  I.  tum.  fibro- 
p/ast.  des  ns,  Paris  1855 ; Pujo,  Des  tum.  prim,  des  os,  Montpellier 
1871;  Verneuil  et  Marchand,  art.  Moel/e,  Dict.  encyclop.  de  sc. 
med.  2te  ser.  t.  1X1875;  über  Hämatom:  Volkmann,  f.  c. ; Boüse, 
Bullet,  de  l'Acad.  de  med.  II  1854;  Fr.  Müller,  Über  die  erectilen 
Knochentumoren,  Freiburg  1855;  Bouisson,  S.  I.  tum.  pu/sa ti/es, 
These  de  Paris  1857 ; Gentilhome,  Rech.  s.  I.  nat.  des  tum.  puls, 
d.  os , Th.  de  Paris  1863;  Eichet,  Arch.  gen.  de  med.  IF  1864.  ' 

§ 675.  Die  Cysten,  welche  im  Knochen  Vorkommen,  sind 
nahezu  durchgehends  Enveiclmngscysten , welche  durch  eine 
Auflösung  und  Verflüssigung  der  Knochenbalken  und  des  Knochen- 
markes oder  eines  in  letzterem  neugebildeten  Gewebes  entstehen. 
Zu  den  ersteren  gehören  jene  bereits  erwähnten  Cysten,  welche  im 
Knochengewebe  bei  Osteomalacie  auftreten,  zu  letzteren  die  in  Ge- 
schwülsten vorkommenden. 

Es  ist  eine  auffällig  häufige  Erscheinung,  dass  in  myelogenen 
Tumoren  und  zwar  sowohl  in  festen  Formen , wie  es  die  Fibrome, 
Osteofibrome  und  Chondrome  sind,  als  auch  in  den  weichen  Myxo- 
men und  Sarcomen  Gewebsverflüssigungen  sich  einstellen,  die  zur 
Bildung  von  Cysten  führen,  welche  entweder  trübe,  mit  Zerfalls- 
massen oder  mit  Blut  und  dessen  Zerfallsproducten  gemischte,  oder 
aber  klare  schleimähnliche  oder  mehr  seröse  Flüssigkeit  enthalten. 
Dass  namentlich  Sarcome  fast  ganz  auf  diese  Weise  zu  Grunde 
gehen  können,  ist  bereits  im  vorhergebenden  Paragraphen  erwähnt 
worden.  An  dieser  Stelle  sei  nur  noch  hervorgehoben,  dass  sich 
in  verschiedenen  Knochen  umfangreiche,  mit  einer  knöchernen  Schale 
und  Periost  bedeckte  multiloculärc  Cyst.oide  bilden  können.  Die 
Scheidewände  bestehen  theils  aus  Sarcom-  und  Bindegewebe,  theils 
aus  Knochen. 

Eine  besondere  Form  von  Cysten  bilden  die  im  Processus  al- 
veolaris  des  Ober-  und  Unterkiefers  vorkommenden  Kiefercysten. 
Sie  sind  theils  mono-,  theils  multiloculär , die  kleineren  sind  im 
Kiefer  verborgen,  die  grösseren  treiben  die  Kieferknochen  auseinan- 
der und  können  zu  bedeutenden  bis  mannsfaustgrossen  Geschwulst- 
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Ibildungen  keranwacksen,  welche  aussen  mit  einer  dünnen  Knoclien- 
Eage  zum  Tkeil  auch  nur  von  Bindegewebe  abgeschlossen  sind. 
JDer  Inhalt  ist  meist  eine  klare  schleimige  oder  syrupartige  bräuu- 
Hiche,  zuweilen  Cholestearin  haltige  Flüssigkeit,  in  sehr  seltenen 
IFällen  kommt  auch  ein  dem  Dermoid  ähnlicher  Inhalt  (Miculicz), 
«d.  h.  epitheliale  Massen  von  blätterigem  Bau  und  perlmutterartigem 
Glanze  vor. 

Diese  Cysten  gehen  alle  von  Zahncysten  aus  und  können  so- 
wohl durch  eine  cystische  Erweiterung  des  Zahnfaches  eines  aus- 
gebildeten Zahnes,  als  auch  durch  eine  entsprechende  Entartung 
■von  Sprossen  der  Schmelzkeime  und  von  Zahnsäckchen  in  der  Ent- 
nickelung begriüener  Zähne  entstehen.  In  den  letztgenannten  Fällen 
sind  die  Cysten  mit  einem  Cylinderepithel  bekleidet.  Nach  Unter- 
suchungen von  Falkson  kommt  auch  ein  Cy stadenom  vor,  d.  h. 
eine  multiloculäre  Cyste,  deren  einzelne  mit  Cylinderepithel  aus- 
gekleidete Hohlräume  durch  eine  cystische  Entartung  von  den 
Zahnsäckchen  aus  neugebildeter  drüsenähnlicher  Schläuche  und  Bee- 
ren entstanden  sind. 

Entsprechend  dieser  Genese  können  Wurzeln  ausgebildeter  Zähne 
in  die  Cysten  hineinragen,  oder  es  kann  die  Höhle  rudimentäre 
Zahnkeime  in  verschiedenen  Stadien  der  Entwickelung  oder  aber 
vollständige  und  dann  meist  missbildete  Zähne  enthalten.  Schliesst 
die  Cyste  epidermoidale  Massen  ein,  so  muss  man  annehmen,  dass 
das  [Epithel  der  Mundhöhle,  welches  in  früher  Entwickelungsperiode 
die  Zahnfurchen  in  dem  Schmelzkeime  bildet,  späterhin  in  der  Tiefe 
sine  für  die  betreffende  Stelle  pathologische  Eutwickelungsricktung 
singeschlagen  hat. 

Von  thierischen  Parasiten  kommen  in  den  Knochen  der 
Echinococcus  nnd  der  Cysticercus  cellulosae  vor. 

Der  Echinococcus  hat  seinen  Sitz  am  häufigsten  in  den  grossen 
Röhrenknochen,  ist  indessen  auch  in  Becken-,  Schädel-  und  Wirbel- 
Knochen,  sowie  in  den  Fingerphalangen  beobachtet.  Bis  jetzt  sind 
gegen  40  Fälle  publicirt  worden. 

Er  tritt  sowohl  in  Form  einfacher  Blasen,  als  auch  mit  Bil- 
dung von  inneren  oder  äusseren  Tochterblasen  auf.  Der  Echino- 
coccus hydatidosus  erreicht  ebenso  wie  in  andern  Organen  eine  er- 
hebliche Grösse.  Bei  Bildung  exogener  Blasen  kann  ein  Kno- 
chen, z.  B.  ein  Femur  oder  eine  Tibia  ganz  mit  Blasen  durch- 
setzt werden  und  auch  unter  dem  Periost  können  sich  Blasen  ent- 
vickeln. 

Durch  die  Blasenentwickelung  wird  der  Knochen  verdrängt  und 
schwindet.  Bei  multipler  Blasenbildung  verfällt  der  zwischen  den 
31asen  liegende  Knochen  vielfach  der  Nekrose.  Grosse  Blasen  oder 
Anhäufung  zahlreicher  kleiner  Blasen  treiben  den  Knochen  ähnlich 
wie  Geschwülste  auf. 

Virchow  und  Trendelenburg  haben  je  einen  Fall  von  Echino- 
occus  multilocularis  beobachtet. 
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Cysticercus  cellulosae  kommt  in  den  Knochen  äusserst  sei-  , 
ten  vor. 


Literatur  über  Knochencysten:  Fbobiep,  Chirurg.  Kupfer  tafeln, 
Tab.  438 — 440  u.  414;  Nelaton  , Eiern,  d.  palhol.  chir.  II;  Schuh, 
Die  Erkenntniss  d.  Pseudoplasmen,  ILien  1851;  Baüchei,  Mem.  de 
l'acad.  XXXI  1859;  Volkmann,  Handb.  von  v.  Pilha  u.  Billroth  II ; 
Virchow,  Monalsber.  d.  Berl.  Acad.  d.  IViss.  Phys.  math.  CI.  1816 ; 
Ziegleb,  Virch.  Arch.  10.  Bd;  Bostböm,  Festschr.  d.  Naturforscher- 
vers.  in  Freiburg  1883. 

Literatur  über  Kiejercysten : Fobget,  Des  Kysles  des  machoires, 
Paris  1841  und  Des  anomalies  denlaires  etc.,  Paris  1859;  Guiloubt, 
Union  med.  1841;  Jobeet,  Gas.  des  hop.  1852;  Malgaignr,  ib. 
1852;  Gosselin,  ib.  1855;  Mayeb,  ib.  1851;  R.  Volkmann,  Virch. 
Arch.  24.  Bd.;  Viecbow,  Geschwülste  II;  Falkson,  Beitr.  z.  Ent- 
wicklungsgesch.  d.  Zahnanlage  u.  d.  Kiefercyslen,  I.-D.  Königsberg 
1818  und  Virch.  Arch.  16.  Bd. ; Magitot,  Mem.  s.  I.  kystes  des 
machoires,  Paris  1813;  Riedingeb,  Verh.  d.  phys.  med.  Ges.  z. 
IVürzburg  N.  F.  IX.  Bd.;  Mikulicz,  JViener  med.  Wochenschrift 
1816. 

Literatur  über  Echinococcus : Volkmann,  l.  c. ; Neisseb , Die 
Echinococcenkrankheit,  Berlin  1811;  Reszet,  D.  Zeitschr.  f.  Chir. 
VII  1811;  Hahn,  Bert.  klin.  Wochenschr.  1884;  Viech ow , sein 
Archiv  19.  Bd. 


SECHSZEHNTER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  der  Muskeln,  Sehnen, 
Sehnenscheiden  und  Schleimbeutel. 

I.  Pathologische  Anatomie  der  Muskeln. 

§ 676.  Die  quergestreiften  Muskelfasern,  welche  den  we- 
sentlichen Bestandtheil  der  Muskeln  bilden,  stellen  cylindrische 
Gebilde  von  15 — 55  fx  Dicke  und  bis  5 Ctm.  Länge  dar,  die 
sich  aus  einer  contractilen  Substanz,  aus  Kernen  und  aus  einer 
Hülle  zusammensetzen.  Die  contractile  Substanz  ist  eine  weiche 
Masse,  welche  einen  eigenartigen  Bau  besitzt,  der  sich  optisch 
durch  einen  Wechsel  von  hellen  und  dunklen  Scheiben  zu  erken- 
nen gibt.  Die  dunklen  Scheiben  erscheinen  zugleich  aus  einer  An- 
zahl dicht  nebeneinander  stehender  länglicher  Körperchen  (Fleisch- 
theilchen,  Sarcous  elements)  zusammengesetzt. 

Die  Muskelkerne  liegen  an  der  Oberfläche  des  contractilen  Mus- 
kelcylinders  zerstreut,  sind  gestreckt  ellipsoidisch,  und  ihre  Längs- 
axe  ist  stets  der  Längsaxe  der  Muskelfasern  gleich  gerichtet.  An 
ihren  Polen  sieht  man  häufig  eine  Anhäufung  einer  körnigen  proto- 
plasmatischen Substanz. 

Das  Sarcolemm  besteht  aus  einer  elastischen  glashellen  struc- 
turlosen  Membran , welche  einen  Schlauch  bildet , der  die  coutrac- 
tile  Substanz  einschliesst  und  ihrer  Oberfläche  unmittelbar  anliegt. 

Der  Muskel  ist  ein  Gewebe,  in  welchem  stets  innere  Umwäl- 
zungen seiner  Structur  vor  sich  gehen.  Es  wird  danach  nicht 
nur  der  Verlust,  den  einzelne  Fasern  durch  die  Thätigkeit  erleiden, 
wieder  ersetzt,  sondern  es  gehen  wahrscheinlich  beständig  Muskel- 
fasern zu  Grunde,  während  andere  an  ihrer  Stelle  sich  neu  bilden 
und  sich  da  einschieben,  wo  der  Bedarf  am  grössten  ist. 

Nach  Weber,  A.  Fick,  Strasser,  Roux  u.  A.  ist  physiolo- 
gisch die  Länge  eines  Muskelzuges  abhängig  von  der  Function  der 
Längenänderung,  d.  h.  er  ist  dem  Verhältnisse  der  Verkürzung,  die 
er  durch  die  Annäherung  seiner  Befestigungspuncte  bei  der  Be- 
wegung der  Glieder  erfährt,  proportional  lang  gemacht.  Das  Ver- 
hältniss  der  Faserzüge  zu  dieser  Verkürzung  ist  nach  Fr.  Weber 
nahezu  wie  2:1.  Die  Dicke  der  Muskeln  wird  durch  den  Grad  der 
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Spannung  bei  der  Contraction  bestimmt.  Aendert  ein  Muskel  seine 
Länge,  so  müssen  seine  Fasern  länger  oder  kürzer  werden  oder  es 
müssen  Fasern  resorbirt  oder  solche  in  der  Längenrichtung  neu 
angelagert  werden.  Aendert  er  seine  Dicke,  so  kann  dies  durch 
eine  Aenderung  des  Dickendurchmessers  der  einzelnen  Fasern  oder 
aber  durch  eine  Ausschaltung  alter,  resp.  durch  eine  Einlagerung 
neuer  Fasern  zwischen  die  alten  geschehen. 

Der  Muskel  verhält  sich  (Strasser)  hinsichtlich  seiner  Fähig- 
keit einen  Nervenreiz  aufzunehmen,  sowie  hinsichtlich  der  Grösse  des 
chemischen  Umsatzes  und  der  Regenerationsfähigkeit  am  günstigsten 
bei  gewissen  mittleren  Dehnungen.  Ein  Muskelzug,  welcher  im  Ver- 
hältniss  zu  seiner  Länge  ungewöhnlich  kleine  Längenveränderungen 
erfährt,  ist  danach  unter  relativ  ungünstigen  Bedingungen  und  ver- 
kürzt sich  (Stkasser),  bis  seine  Länge  in  einer  bestimmten  Pro- 
portion zur  Längenänderuug  steht.  Wird  er  stets  nur  in  eine  unter 
der  Norm  bleibende  Spannung  versetzt,  so  verliert  er  au  Dicke. 
Ist  ein  Muskelzug  gänzlich  von  Längenänderungen  ausgeschlossen  und 
werden  auch  die  Willenserregungen  und  refiectorischen  Erregungen 
von  ihm  ferngehalten,  so  gehen  seine  Fasern  zu  Grunde  und  werden 
resorbirt.  Wo  reichliche  Capillaren  und  Lymphwege  und  lockeres 
Bindegewebe  die  Fasern  umgeben,  geschieht  die  Resorption  rasch 
(Strasser),  wo  die  Fasern  in  indurirtes  Bindegewebe  eingeschlossen 
sind,  erfolgt  sie  langsam. 

Wird  eine  Faser,  die  an  der  Verkürzung  verhindert  ist,  von 
starken  Nervenerregungen  getroffen,  so  kann  sie  zunächst  an  Masse 
gewinnen  und  danach  dicker  werden.  Mit  der  Zeit  aber  wird  sie 
ermüden  und  die  Uebermüdung  kann  Verfettung  und  Atrophie  zur 
Folge  haben.  \ 

Kommen  einem  Muskel  stärkere  Erregungen  als  in  der  Norm 
durch  die  Nerven  zu,  so  pflegt  er,  falls  nicht  Uebermüdung  ein- 
tritt,  zu  hypertrophiren.  Mehrauforderung  au  die  Spannung  hat 
eine  Vergrösserung  des  Querschnittes,  Steigerung  der  Excursionen 
eine  Vergrösserung  der  Länge  zur  Folge. 

Pathologische  Bedingungen,  welche  eine  Herabsetzung  der 
Function  eines  Muskels  herbeiführen,  gibt  es  eiue  grosse  Zahl. 

Zunächst  kauu  schon  durch  eine  Durchtrennung  einer  Sehne 
oder  eines  Muskels  selbst,  die  Spannung  desselben  verringert  wer- 
den. Durch  eine  Fixation  der  zu  einem  Gelenk  verbundenen  Kno- 
chen werden  die  Excursionen  des  Muskels  mehr  oder  minder  her- 
abgesetzt. In  beiden  Fällen  können  sich  Atrophieen  und  Degene- 
rationen der  Muskeln  einstellen,  und  zwar  dann  am  stärksten,  wenn 
die  Muskeln  unter  den  neuen  Bedingungen  gar  nicht  zur  Contrac- 
tion angeregt  werden.  Man  bezeichnet  solche  Atrophieen  als  In- 
acti  v i tätsntropli  i een . 

Wenn  nun  schon  bei  der  eben  erwähnten  Behinderung  der  nor- 
malen Funktion  eine  Atrophie  der  Muskeln  eintritt,  so  geschieht 
dies  in  noch  weit  höherem  Maasse  bei  Störungen  der  Muskel- 
innervation,  wie  sie  durch  krankhafte  Veränderungen  im  Gebiete 
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des  Nerven  System  es  kerbeigefiikrt  werden.  Es  gibt  eine  ganze 
Gruppe  von  Muskelatropkieen , welche  als  neuropathische  Atro- 
phieen  bezeichnet  werden  , bei  denen  die  Ursache  des  Muskel- 
schwundes in  einer  Erkrankung  des  centralen  oder  des  periphe- 
ren Nervensystemes  gelegen  ist.  Im  Centralnervensysteme  sind 
es  namentlich  Degenerationen  und  Schwund  der  grossen  Gang- 
lienzellen der  Vorderhöimer  des  Rückenmarkes  und  der  Bulbär- 
kerne  und  der  aus  denselben  austretenden  vorderen  Nervenwur- 
zeln , welche  Muskelatropkieen  zur  Folge  haben  und  eine  Gruppe 
spinaler  und  bulbsirer  MuskelatropMeen  bilden.  Die  Ver- 
breitung der  Muskelatrophie  richtet  sich  dabei  selbstverständlich 
nach  der  Ausbreitung  der  Rückenmarkserkrankuug,  ist  bei  herd- 
weiser Rückenmarkserkrankung  wie  es  die  acute  Poliomyelitis  an- 
terior (§  573),  die  Myelomalacie  (§  557),  die  Herdsclerose  (§  563), 
Geschwulstbildungen  (§  576),  Compressionsdegeuerationen  (§  558) 
etc.  sind , auf  einzelne  Muskeln  oder  umschriebene  Gruppen  von 
solchen  beschränkt,  bei  einer  Atrophie  dagegen,  welche  successive 
die  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  im  ganzen  Rückenmark  er- 
greift, verbreitet  sich  auch  die  Muskelatrophie  auf  das  ganze  Ge- 
biet der  von  da  aus  versorgten  quergestreiften  Muskeln.  Da  da- 
durch ein  pathologischer  Zustand  entsteht,  welcher  wesentlich 
durch  eine  Jahre  hindurch  zunehmende  Muskelatrophie  gekennzeich- 
net ist,  so  hat  man  diese  Erkrankungsform  auch  als  progres- 
sive spinale  Muskelatrophie  oder  als  Äinyotropliia  spi- 
nalis  progressiva  bezeichnet.  Die  typische  Form  derselben  tritt 
bei  kräftigen  bis  dahin  gesunden  Individuen  auf  und  zwar  in  der 
Regel  zuerst  an  Muskeln,  welche  am  meisten  angestrengt  waren. 
Bei  Handwerkern  sind  das  oft  die  Handmuskeln , namentlich  die 
des  Daumen-  und  Kleinfingerballens  oder  auch  die  M.  interossei 
und  lumbricales.  In  anderen  Fällen  beginnt  die  Erkrankung  an 
den  Schulterblattmuskeln  oder  den  Armmuskeln.  Von  dem  ersten 
Erkrankungsort  ergreift  der  Schwund  in  langsamer  sprungweiser 
Verbreitung  andere  Muskeln  oder  Muskelgruppen,  meist  auch  beide 
Körperhälften , jedoch  in  unregelmässiger  Reihenfolge.  In  schwe- 
ren Fällen  kann  sich  die  Atrophie  über  die  meisten  Muskeln  des 
Körpers  verbreiten.  Es  können  ferner  auch  die  von  der  Medulla 
oblongata  aus  innervirten  Muskeln  ergriffen  werden  (progressive 
Bu  1 b är p a r al y se).  In  anderen  Fällen  erfolgt,  nachdem  eine  An- 
zahl Muskeln  atrophisch  geworden  sind,  Stillstand.  Die  Beinmuskeln 
werden,  wenn  überhaupt,  erst  spät  ergriffen.  In  einzelnen  Muskeln 
können  die  Muskelfasern  nahezu  ganz  verschwinden,  so  dass  nur 
das  Muskelbindegewebe  übrig  bleibt.  Die  atrophischen  Muskeln  sind 
bald  blass,  bald  farblos,  bald  bräunlich  pigmentirt.  Das  subcutane 
Gewebe  nimmt  am  Muskelschwunde  nicht  Theil. 

Neben  dieser  typischen  Form  der  progressiven  spinalen  Mus- 
kelatrophie, welche  zuerst  von  Duchenne  und  von  Auan  genauer 
beschrieben  worden  ist,  gibt  es  noch  atypische  Formen,  welche 

Ziegler,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  II.  Tbl.  3.  Aull.  62 
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an  anderen  Stellen,  z.  B.  an  den  unteren  Extremitäten  beginnen 
und  von  da  allmählich  nach  oben  sich  verbreiten  (vergl.  § 554). 

Die  neurogenen  Muskelatrophieen  kommen  ebenfalls  je  nach 
der  Nervenläsion  theils  local  auf  einzelne  Muskeln  oder  sogar 
nur  auf  Theile  von  solchen  beschränkt  oder  aber  über  grössere 
Gebiete  des  Körpers  verbreitet  vor  und  haben  im  letzteren  Falle 
ihre  Ursache  in  einer  multiplen  Nervendegeneration.  Vielleicht  ge- 
hören zu  letzteren  auch  die  bei  chronischer  Bleiintoxication  auftre- 
tenden Muskelatrophieen,  welche  wesentlich  die  Strecker  der  Extre- 
mitäten befallen,  doch  ist  die  Sache  noch  streitig.  Manche  Autoren 
halten  die  Bleilähmung  für  eine  spinale  Erkrankung,  andere  ver- 
legen die  ersten  Veränderungen  in  die  Nerven  namentlich  die 
motorischen  Nervenenden,  noch  andere  betrachten  sie  als  eine  myo- 
pathisches  Leiden.  Eine  Untersuchung,  welche  für  die  eine  oder 
die  andere  Anschauung  als  beweisend  gelten  könnte,  liegt  nicht  vor. 
Ebenso  sind  wir  über  die  bei  chronischer  Arsenvergiftung  vorkom- 
menden Muskelatrophieen  nicht  hinlänglich  unterrichtet. 

Die  spinalen  und  neurogenen  Muskelatrophieen  sind  theils  mit 
Lähmungen  verbunden,  theils  nur  mit  Schwächung  der  Muskeln.  Ob 
ersteres  der  Fall  ist  oder  nicht,  hängt  davou  ab,  ob  die  zu  einem 
Muskel  führenden  Fasern  oder  die  zugehörenden  Ganglienzellen 
sämmtlich  oder  nur  zum  Theil  und  nur  allmählich  functionsunfähig 
werden. 

Der  Muskelschwund  nach  Lähmung  der  motorischen  Nerven 
pflegt  auflällend  rasch  einzutreten,  eine  Erscheinung,  welche  durch 
die  Annahme  erklärt  wird,  dass  dabei  auch  die  vasomotorischen 
und  trophischen  Nervenfasern  getroffen  sind. 

Eine  weitere  Ursache  von  Muskelschwund  und  Muskeldegene- 
ration ist  übermässige  Anstrengung  derselben  durch  übermässige 
Erregung  (Tetanus),  schwere  Arbeit,  sowie  übermässige  Deh- 
nung, wie  sie  z.  B.  durch  Geschwülste,  welche  sich  unter  oder 
zwischen  Muskeln  entwickeln,  verursacht  werden  können.  Unter 
Umständen  führen  auch  einmalige  Muskelverletzungen , wie  z.  B. 
Coutusionen  zu  einem  fortschreitenden  Muskelschwund,  welcher  auf 
nicht  verletzte  Muskeln  übergreift,  somit  einen  progressiven  Cha- 
racter  erhält. 

Locale  Anümieen  nach  embolischer  Arterienverstopfung,  wie  sie 
in  manchen  Organen  eine  grosse  Rolle  spielen,  kommen  als  Ursache 
von  Muskeldegeneration  nur  wenig  in  Betracht,  da  die  reichliche 
Anastomosenbildung  der  Muskelgefässe  bei  embolischer  Verstopfung 
von  Arterien  eine  Ausgleichung  der  Circulationsstörungen  leicht 
ermöglicht.  Dagegen  bildet  sich  bei  ausgebreiteter  Arteriosclerose 
und  bei  gleichzeitig  gesunkener  Herzkraft,  namentlich  in  hohem  Al- 
ter nicht  selten  eine  anämische  Nekrose  aus,  und  ebenso  können  unter 
Umständen  auch  locale  Compression  (Decubitus)  oder  Blutergüsse 
ins  Muskelgewebe,  entzündliche  Infiltrationen  etc.  anämische  Dege- 
nerationen des  Muskelgewebes  zur  Folge  haben.  Bei  allgemein 
herabgesetzter  Ernährung,  bei  Consumption  der  Kräfte  durch  lang- 
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dauernde  Krankheiten  schwinden  auch  die  Muskeln  und  werden 
dabei  oft  blass,  arm  an  färbenden  Bestandtheilen,  an  Muskelhämo- 
globin. Fieberhafte  In fectionskrankh eiten,  bei  denen  also  die  Körper- 
temperatur erhöht  ist,  bei  denen  ferner  auch  das  Blut  oder  die  Ge- 
webssäfte  eine  veränderte  Beschaffenheit  zeigen  können,  üben 
meist  auch  auf  die  Muskeln  einen  deletären  Einfluss  und  bewirken 
verschiedene  degenerative  Veränderungen. 

Entzündliche  Bindegewebsneubildungen,  wuchernde  Geschwülste 
rufen  Muskelschwund  theils  durch  Compression  der  Muskelfasern, 
theils  durch  Störung  der  Circulation , der  Ernährung  und  der 
Function  hervor. 

Auch  sonst  liegen  in  manchen  Fällen  von  Muskelschwund  der 
Atrophie  verschiedene  Momente  zu  Grunde,  insofern  als  sowohl  ört- 
liche oder  allgemeine  Circulations-  und  Ernährungsstörungen , als 
auch  Abnahme  der  Thätigkeit  resp.  der  nervösen  Erregung  im  glei- 
chen Sinne  wirken. 

Bei  manchen  Formen  des  Muskelschwundes  sind  wir  nicht  in 
der  Lage,  mit  Bestimmtheit  die  Ursachen  der  Atrophie  anzugeben. 
Es  gilt  dies  namentlich  für  einzelne  Formen  fortschreitender  Mus- 
kelatrophie, welche  der  spinalen  progressiven  Muskelatrophie  ähn- 
lich verlaufen , bei  denen  aber  Veränderungen  des  Rückenmarkes 
nicht  nachweisbar  sind.  Am  häufigsten  ist  dies  bei  der  als  juvenile 
Muskelatrophie  bezeichneten  Form  der  Fall,  einer  Erkrankung, 
welche  bei  Kindern  und  jugendlichen  Individuen  auftritt  und  vor- 
nehmlich die  Muskeln  des  Stammes,  der  unteren  Extremitäten  und 
des  Beckens  betrifft  und  häufig  mit  einer  stärkeren  Fettentwickelung 
im  Muskelbindegewebe  verbunden  ist  (vergl.  § 678). 

Friedberg,  Aran,  Oppenheimer,  Bamberger,  Niemeyer,  Fried- 
reich und  Andere  haben  die  Ansicht  vertreten,  dass  die  oben  be- 
schriebene progressive  Muskelatrophie  eine  pi’imäre  Myopathie  sei. 
Friedreich  war  der  Ansicht,  dass  das  Wesen  des  Processes  in  einer 
Wucherung  des  Muskelbindegewebes  gelegen  sei,  der  zufolge  als- 
dann die  Muskeln  atrophiren  würden.  Die  Veränderungen  der  Ner- 
venenden in  den  Muskeln,  der  Nervenstämme  und  des  Rückenmarkes 
hielt  er  für  secundäre  Erscheinungen  und  daher  für  inconstant. 

Cruveilhier,  Frommann,  Lochart-Clarke,  Joffroy,  Charcot  und 
Andere  haben  dagegen  den  Nachdruck  auf  die  Veränderungen  des 
Nervensystemes  gelegt  und  namentlich  die  progressiven  Muskelatro- 
phieen  als  spinale  Leiden  erklärt. 

Nach  unseren  heutigen  Kenntnissen  ist  es  wohl  zweifellos,  dass 
es  eine  spinale  progressive  Muskelatrophie  gibt  und  dass  die  von 
Duchenne  und  Aran  beschriebene  Form  derselben  entspricht,  allein 
es  gibt  daneben  auch  progressive  Muskelatrophieen,  welche  mit  mul- 
tiplen Nervenerkrankungen  Zusammenhängen,  ferner  auch  solche, 
welche  ein  primäres  Muskelleiden  darstellen.  Der  Haupttypus  der 
letzteren  ist  die  juvenile  Muskelatrophie  (Erb),  welche  bald  mit, 
bald  ohne  Lipomatose  verläuft  (vergl.  § 678). 
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Wenn  Gelenke  durch  entzündliche  Affectionen  festgestellt  wer- 
den, so  verfallen  die  ausser  Function  gesetzten  Muskeln  oft  einer 
auffallend  raschen  Atrophie,  welche  auch  hinsichtlich  ihrer  Ausbrei- 
tung und  ihrer  Intensität  nicht  in  einem  richtigen  Verhältnis  zur 
Functionsstörung  steht.  Da  durch  einen  Gypsverband  oder  sonst 
in  irgend  einer  Weise  zur  Unthätigkeit  verurtheilte  Muskeln  lange 
nicht  so  rasch  der  Atrophie  verfallen,  so  scheint  es  sich  hier  nicht 
lediglich  um  die  Folgen  eines  von  der  Gelenkerkrankung  direkt  ab- 
hängigen Functionsausfalles  zu  handeln.  Wahrscheinlich  kommen 
hier  noch  andere  Momente  in  Betracht,  vielleicht  auf  reiiectori schein 
Wege  zu  Stande  gekommene  Lähmungen  der  Nervenendapparate, 
vielleicht  auch  Herabsetzung  der  directen  Muskelerregbarkeit. 

Krause  ( Anatomie  1876)  hat  zuerst  daranf  hingewiesen,  dass 
die  Kaninchen  dunkelrothe  (hämoglobinreiche)  und  blasse,  schwach 
röthliche  Muskeln  besitzen,  und  Ranvier  ( Arch . de  j>hys.  1874,  und 
Leg.  (Banal.  gen.  sur  l.  syst,  musc.,  Paris  1880)  und  Kronecker 
{Arch.  f.  Physiol.  v.  du  Bois-Reymond , 1878 ) haben  gezeigt,  dass 
die  rothen  sich  langsam,  die  weissen  schnell  zusämmenziehen. 

Nach  Grützner  ( Recueil  zoo/og.  suisse  1,  Geneve  1884)  hat  auch 
der  Mensch  zweierlei  Muskelfasern,  und  zwar  erstens  solche,  welche 
den  rothen  der  Kaninchen  gleichen  und  auf  Längsschnitten  Längs- 
strichelung , auf  Querschnitten  Punktirung  und  dunkle  Färbung  be- 
sitzen, zweitens  solche,  welche  den  weissen  der  Kaninchen  gleichen, 
nur  dass  sie  hämoglobiuhaltig  sind  und  daher  nicht  blass  aussehen. 

Da  die  beiden  Muskelfasern,  welche  beim  Menschen  untereinander 
gemischt  Vorkommen,  sich  gegen  elektrische  Reize  und  gegen  Gifte 
(Luchsinger,  Neumann)  verschieden  verhalten,  so  ist  es  wahrschein- 
lich, dass  auch  das  verschiedene  Verhalten  der  Muskeln  gegen  Schäd- 
lichkeiten , die  auf  sie  im  Körper  einwirkeu , zum  Theil  damit 
zusammenhängt. 

Literatur  über  functionelle  Anpassung  der  Muskeln : Fr.  Weber, 
Verhandl.  d.  k.  siichs.  Ges.  d.  4P  iss.  1851 ; Gubler  u.  A.  Fick, 
Mo/eschott’s  Untersuch,  s.  Natur  lehre  l'll  1860 ; Strasser,  Arch.  f. 
Anat.  u.  Phys.  1878  u.  s.  Kennt  niss  der  funct.  Anpassung  d.  quer- 
gestreiften Muskeln,  Stuttgart  1883;  W.  Roux,  Der  Kampf  d.  Thei/e 
im  Organismus,  Leipzig  1881,  Arch.  f.  Anat.  u.  Phys.  1883  und 
den.  Zeitschr.  f.  Nahmt).  XVI  1883. 

Literatur  über  progressive  neuropathische  Muskelatrophie : Aran, 
Arch.  gen.  de  med.  1850,  Gaz.  des  hop.  1855;  Duchenne,  Arch. 
gen.  de  med.  1853;  Griesinger,  Arch.  der  Heilkde.  l'll;  Martini, 
Centralblalt  f.  d.  med.  IVisscnsch.  1871;  Cruveilhier,  Anat.  path. 
gen.  111;  Virchow,  sein  Archiv,  8.  Bd.  u.  Handb.  d.  spec.  Path.  1; 
Bärwinkel,  Prag.  Vierte/jahrsschr.  1858;  L.  Meyer,  Virch.  Arch. 
27.  Bd.,  Grimm,  ib.  48.  Bd. ; Jaccoüd,  Gaz.  hebd.  1864  u.  Gaz. 
med.  1867;  Eulenburg  u.  Guttmann,  IViener  med.  H’ochenschr.  1867 
u.  1868;  Hayem,  Arch.  de  phys.  1860  u.  Bech.  s.  Banat,  path.  de 
Batroph.  musc.,  Paris  1877 ; Charcot  et  Joffroy,  ib.  1860 ; Aufrecht, 
D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXII;  Auerbach,  Virch.  Arch.  53.  Bd .; 
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Khssmaul,  Fo/kmann's  Sarnml.  kl  in.  Vortr.  N.  54;  Eulenburg  u. 
Guttmann,  Die  Pal  hol.  d.  Sympathicns , Arch.  /'.  Psycho!.  1868; 
Charcot,  .dreh.  d.  phys.  186.9  u.  Legons  s.  I.  mal.  d.  syst.  nerv.  3e 
cd.  1883;  Friedberg,  Palhol.  u.  Ther.  d.  Muskellähmung  1862; 
Friedreich,  Ueber  progressive  Muskelatrophie , Berlin  1873;  Licht- 
hf.im,  Arch . f.  Psych.  FIII;  Erb,  I).  Arch.  f.  kl  in.  Med.  F und 
Erkrankungen  d.  Biickenrnarkes,  v.  Zicmssen's  Handb.  d.  spec.  Path. 
XI;  Bramwell,  D.  Krankheiten  des  Biickenrnarkes  1883;  Leiden, 
Rücken  markskrank  heiten  II,  Berlin  1875 ; Strümpell,  (Neuritis)  Arch. 
f.  Psych.  XIF;  Müller,  ( Neuritis ) ib.  XIF;  Vierordt,  ( Neuritis ) 
ib.  XIF;  Zimmerlin,  Zeilschr.  f.  klin.  Med.  FII ; die  in  § 654, 
§ 573  u.  § 583  ungeg.  LU.;  Clarke  u.  Gowers,  Med.  chir.  Tran- 
sact. 1874;  Ross,  Diseases  of  the  Nerv.  Syst.,  London  1881;  A.  Pick, 
Eulenburg' s Bealencyclop.  IX  Art.  Muskelatrophie ; Kahler,  Zeitschr. 
f.  Heilk.  F 1884  ( Progressive  spinale  Amyotrophieeri). 

Literatur  über  Blei-  und  Arsenlähmung : Vulpian,  Mal.  du  syst, 
nerv.,  Paris  1879;  Monakow,  Arch.  f.  Psych.  X;  Zenker,  Zeischr. 
f.  klin.  Med.  I;  Bordsall,  New-York.  med.  Rewiev  1882;  Harnack, 
Arch.  f.  exper.  Pathol.  IX ; Friedländer,  Firch.  Arch.  75.  Bd.  ; 
v.  Wyss,  ib.  .92.  Bd. ; R.  Maier,  ib.  .90.  Bd.  ; Oeller,  Zur  path. 
Anatomie  d.  Bleilähmung  1883;  Gerhardt,  Silzber.  d.  Würzburger 
phys.  med.  Gesellschaft  N.  7 1882;  Lesser,  Firch.  Arch.  74.  Bd. 
Nach  Experimentaluntersuchungen  des  Letzteren  wirkt  Arsenik  läh- 
mend auf  die  Nerven  und  zwar  namentlich  auf  die  intramusculären 
Endigungen. 

Literatur  über  Muskelatrophie  bei  Gelenkentzündungen  und  Mus- 
kelverletzungen: Valtat,  De  Patrophie  rnuscu/uire,  Paris  1877;  Fi- 
scher, D.  Zeitschr.  f.  Chir.  FIII  1877 ; Luecke,  ib.  XFIII  1882 ; 
Strasser,  /.  c.  ; Charcot,  Krankh.  d.  Nervensysl.,  Stuttgart  1876  u. 
1878  u.  Progres.  med.  1882. 

Literatur  über  Muskeldegeneration  bei  Körperconsumptionen, 
fieberhaften  Krankheiten,  Traumen,  Entzündungen  s.  § 677. 

§ 677.  Der  Muskelschwund  erfolgt  in  manchen  Fällen,  ohne 
dass  dabei  merkliche  Veränderungen  im  Bau  der  contractilen  Sub- 
stanz auftreten  und  wird  dann  als  einfache  Atrophie  bezeich- 
net. Es  gilt  dies  namentlich  von  den  allmählich  sich  vollziehen- 
den Anpassungen  des  Muskels  an  geringere  Ansprüche,  bei  denen 
die  Faser  sich  entsprechend  verkürzt  und  verdünnt.  Allein  auch 
bei  weitergehenden  Atrophieen , wie  sie  bei  der  spinalen  progressi- 
ven Muskelatrophie  Vorkommen,  bei  Schwund  der  Muskeln  in  höhe- 
rem Alter  und  bei  marantischen  Zuständen , bei  primär  myopa- 
thischer  Atrophie  kann  ein  Schwund  eintreten,  ohne  dass  die 
Muskelfasern  ihren  Bau  ändern ; die  Fasern  verlieren  nur  mehr 
und  mehr  an  Durchmesser  (Fig.  346),  werden  zu  dünnen  Fäden 
und  verschwinden  schliesslich  ganz.  Bei  einer  gewissen  Dünne 
pflegt  dann  allerdings  die  Querstreifung  verloren  zu  gehen.  Das 
im  Muskel  enthaltene  Hämoglobin  kann  mit  der  Atrophie  der 
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Muskeln  schwinden,  so  dass  die  Muskeln  blass,  zuweilen  fast  farb- 
los werden,  in  anderen  Fällen  scheidet  sich  im  Inneren  der  Mus- 
keln Pigment  in  Form  von  kleinen  gelben  und  bräunlichen  Kör- 
nern (Fig.  347  c)  ab,  wodurch  die  Muskeln  eine  bräunliche  Färbung 
erhalten. 


Fig.  346.  Durchschnitt  durch  ein  atrophisches  Muskelbündel  bei  spi- 
naler progressiver  Muskelatrophie,  a Normale  Muskelfaser,  b Atrophische  Muskel- 
faser. c Perimysium  internum,  dessen  Kerne  bei  scheinbar  vermehrt  sind.  In 
Müller’seher  Flüssigkeit  und  Alkohol  gehärtetes  , in  Anilinbrauu  gefärbtes,  in  Ca- 
nadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.  Vergr.  200. 


In  anderen  Fällen  kann  unter 
schwindenden  Muskelfasern  schon 


Fig.  347.  Progressive  Mus- 
kelatrophie bei  aufsteigender  Atro- 
phie der  Vorderhörner  des  Rückenmar- 
kes. a Quergestreifte  etwas  verschmä- 
lerte Muskelfaser  mit  Fett  und  Pigment- 
körnchen im  Innern,  h Homogene  blasse 
mit  leinen  Körnern  durchsetzte  Reste  der 
contractilen  Substanz,  c Gelbe  Pigment- 
körner. d Gewucherte  Muskelkörperchcn. 
e Sarcolemra.  Zerzupfungspräparat.  Ver- 
gröss.  300. 


ähnlichen  Bedingungen  in  den 
frühzeitig  eine  durch  albumi- 
noide  und  fettige  Körner  und 
Tröpfchen  bedingte  Trübung 
(Fig.  347  a b)  auftreteu , unter 
welcher  die  Querstreifung  mehr 
und  mehr  verschwindet. 

Häufiger  kommt  dies  in  Mus- 
keln, deren  Nerven  gelähmt  oder 
durchschnitten  sind,  oder  welche 
durch  Gelenkentzündungen  zur 
vollkommenen  Inactivität  ver- 
urtkeilt  sind,  vor.  Sie  ist  fer- 
ner eine  Erscheinung,  welche 
bei  Muskelcntzündungen  sowie  in 
übermässig  gedehnten  oder  über- 
müdeten Muskeln  auftritt.  Auch 
bei  fieberhaften  Infeetionskrank- 
heiten  ist  sie  häufig,  und  bei  Phos- 
phor- und  Kohlenoxydvergiftung 
erreicht  die  Verfettung  oft  einen 
hohen  Grad. 

Leichtere  Grade  der  Entar- 
tung können  bei  Wiedereintritt 
normaler  Innervations-  und  Circu- 
lationsverhältnisse  in  Heilung  aus- 
gehen. Häufig  endet  sie  früher  oder 
später  in  einem  Zerfall  der  Muskel- 
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fasern  ( b ) und  schliesslich  in  einer  vollkommenen  Auflösung  und 
Resorption.  Nicht  selten  tritt  gleichzeitig  mit  der  Verfettung  Pig- 
mentbildung (c)  auf. 

So  lange  von  den  Muskelfasern  noch  ein  Theil  erhalten,  ist 
auch  ihr  Sarcolemm  noch  deutlich  erkennbar.  Ist  die  Muskelsub- 
stanz völlig  resorbirt  und  entwickelt  sich  keine  neue  Muskelfaser, 
so  fällt  der  Sarcolemmschlauch  zusammen  und  ist  dann  im  Muskel- 
bindegewebe nicht  mehr  nachzuweisen.  Die  Kerne  der  Muskelfasern 
sind  in  manchen  Fällen  unverändert  und  gehen  später  zu  Grunde. 
In  andern  Fällen  zeigen  sie  Wucherungserscheinungen. 

Zuweilen  zerfallen  die  Muskelfasern  beim  Zerzupfen  auffallend 
leicht  in  Scheiben  oder  auch  in  Fibrillen,  verhalten  sich  also  ähn- 
lich wie  Muskelfasern,  welche  man  mit  Salzsäurclösung  von  0,001  £ 
oder  aber  mit  verdünntem  Weingeist  behandelt  hat.  Wahrscheinlich 
handelt  es  sich  dabei  nur  um  eine  postmortale  Erscheinung,  welche 
von  dem  Grad  der  Fäulniss  uud  der  Art  der  Behandlung  ab- 
hängt. 

Ferner  ist  es  nicht  selten,  dass  bei  den  genannten  Affectionen 
auch  eine  wachsartige  oder  glasige  Degeneration  mehr  oder 
weniger  zahlreicher  Muskelfasern  auftritt.  Am  häufigsten  kommt 
sie  bei  Typhus  abdominalis,  nicht  selten  auch  bei  Variola,  Puer- 
peralfieber etc.  vor  und  betrifft  namentlich  die  Adductoren  des 
Oberschenkels  und  die  geraden  Bauchmuskeln,  kann  indessen  auch 
in  andern  Muskeln  auftreten.  Sie  wird  ferner  als  Folge  von 
Quetschungen,  Entzündungen,  Tetanus,  Geschwulstbildungen,  Ver- 
brennungen, Ischämie,  sowie  bei  progressiver  Muskelatrophie  beob- 
achtet. Roth  erhielt  sie  auch  bei  Ermüdung  der  Muskeln  durch 
electrische  Reizung. 

Wie  bereits  in  § 38  beschrie- 
ben wurde,  handelt  cs  sich  um  ein 
Absterben  der  contractilen  Sub- 
stanz, bei  welchem  dieselbe  zu  einer 
glasig  hyalinen  Masse  gerinnt.  Bei 
schweren  Muskelläsionen  sind  oft 
auch  die  Muskelkerne  abgestorben 
und  zur  Zeit  der  Untersuchung 
bereits  aufgelöst  oder  lassen  sich 
wenigstens  nicht  mehr  färben. 

Betrifft  die  Nekrose  nur  einzelne 
Fasern,  so  ist  sie  makroskopisch 
nicht  erkennbar.  Bei  Entartung 
zahlreicher  Fasern  werden  die 
Muskeln  blass,  Fischfleisch  ähn- 
lich, mattglänzend  und  fester  als 

Fig.  348.  Wachsartige  Degeneration  oder  C o a g u 1 a 1 1 on  s n e k ros  e 
derMuskeln  bei  Typhus  abdominalis,  a Quergestreifte  normale  Faser,  b De- 
generirte  in  glasige  Schollen  zerfallene  Faser.  c Vergrösserte  Muskclkorperchen. 
d Mit  Zellen  infiltrirtes  Bindegewebe.  Zerzupfungspräparat.  Vcrgr.  250. 
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die  Umgebung.  Nachdem  die  Gerinnung  sich  vollzogen , zerfällt  i 
die  Muskelsubstanz  in  glasige  Schollen  (Fig.  348  b)  und  schliess-  i 
lieh  in  kleine  Trümmer,  welche  später  der  Auflösung  entgegen  gehen. 

Das  Perimysium  internum  ist  bei  der  wachsartigen  Degenera- 
tion der  Muskelfasern  häufig  zellig  infiltrirt  (d),  doch  durchaus  ■ 
nicht  immer  und  es  ist  danach  nicht  gestattet,  den  Process  etwa  . 
mit  der  Entzündung  zu  identificiren  und  als  Myositis  zu  bezeichnen. 

Werden  Muskelfasern,  die  zu  einem  Theil  hyalin  geronnen  oder 
fettig  entartet  sind,  zu  Contractionen  angeregt,  so  kann  eine  mit 
Blutungen  verbundene  spontane  Zerreissung  eintreten. 

Brandige  Nekrose  des  Muskelgewebes  stellt  sich  am  häufig- 
sten bei  schweren  infectiösen  Entzündungen  (§  680),  sowie  bei  De- 
cubitus ein,  also  unter  Verhältnissen,  bei  denen  die  Haut  und  das 
Unterhautzellgewebe  in  ihrer  Ernährung  heruntergekommener  Indi- 
viduen an  Stellen,  die  einem  Drucke  ausgesetzt  sind,  brandig  wer- 
den. Die  Muskeln  werden  dabei  missfarbig,  schwarzbraun  bis 
schwarzgrau  und  zerfallen  weiterhin  zu  Fetzen  oder  trocknen  bei 
Verdunstung  ein.  Trockener  Brand  oder  Mumification  der  Muskeln 
kommt  vor,  wenn  abgestorbene  Theile  von  Extremitäten  an  der  Luft 
eintrocknen  (s.  § 41). 

Eiue  sehr  seltene  Muskelerkrankung  ist  die  Aiuyloidentar- 
tung.  Wie  es  scheint,  kommt  sie  nur  als  ein  örtliches  Leiden  vor 
und  zwar  an  Stellen,  welche  durch  entzündliche  Processe  verändert 
sind.  Die  Amyloidentartung  betrifft  das  Perimysium  internum  und 
das  Sarcolemm,  welche  sich  dabei  verdicken  und  ein  glasiges  Aus- 
sehen erhalten,  während  die  contractile  Substanz  schwindet.  Die 
Erkrankung  ist  an  den  Muskeln  der  Zunge  und  des  Kehlkopfes  , 
beobachtet  (Ziegler),  wo  die  Amyloidsubstanz  harte  knotenförmige 
Einlagerungen  bildete. 

Verkalkung  der  Muskeln  kommt  am  häufigsten  in  der  Um- 
gebung eingedickter  Abscesse  und  in  entzündlichen  Schwielenbil- 
dungen vor.  H.  Meter  sah  Verkalkung  der  atrophischen  Muskel-  . 
fasern  in  verschiedenen  stark  geschwundenen  Muskeln. 

Literatur  über  einfache  und  degenerative  Muskelatrophie:  Yir- 
chow,  sein  Arch.  4.  Bd.  und  Cellularpathologie,  Berlin  1871 ; I’ ule 

u.  Wagner,  Handb.  d.  a/lg.  Pathol. ; Quaen  , Med.  Chir.  Transact.  I 
AAAIII  1850 ; Mergon,  ib.  XXXV',  Roloff , dreh.  Arch.  33.  Bd.; 
Stuart,  Arch.  f mikr.  Anal.  / 1865;  Volkmann,  Handb.  d.  Chir.  I 
von  v.  Pitha  u.  Bil/roth  11  1872 ; Frankel,  dreh.  Arch.  73.  Bd.;  j 

v.  Millbacher,  l).  Arch.  f.  klin.  Med.  XXX;  Frankl  u.  Freund,  j 
Sitzber.  d.  k.  Akad.  d.  ff  iss.  in  IVien  L XXXVII 1 1883;  LU.  v.  j 
§ 676:  Debove  ( Acuter  fettig  a/buwinöser  Zerfall),  Progres  nied.  j 
1878;  Ciscalohe  (ebenso),  Centra/bl.  f.  Nervenheilk.  1879;  Marchand 
(ebenso),  Breslauer  ärstl.  Zeitschr.  1880. 

Literatur  über  wachsartige  Degeneration : Zenker,  Heber  d.  Ver-  j 
and.  d.  Willkür/.  Musk.  bei  Typhus  abdominalis,  Leipzig  1864 ; Hoff- 
mann,  VirchJfArch.  40,  Bd.;  Erb,  ib.  43,  Bd. ; Martini,  Arch.  f.  j 
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kl  in.  Med.  IF ; Gussenbaueb,  v.  Langenbeck’s  Ar  eh.  XII ; Cohnheim, 
Unters,  üb.  d.  einbol.  Processe,  Berlin  1872 ; Weihl,  Firch.  Arch. 
61.  Bd.;  Ebbkam,  ib.  79.  Bd. ; Heidelbeeg,  Arch.  f.  e.rper.  Path.  HI ; 
Wageneb,  Arch.  f.  mikr.  Anat.  X;  Höltzke,  Ueber  partielle  Augen- 
muske/abschniirnng , l.-D.,  Marburg  1879 ; Stbahl,  Z.  Lehre  v.  d. 
wachsart.  Degen,  d.  quergestr.  Musk.,  In.-Diss.,  Leipzig  1880 ; 0.  Roth, 
Firch.  Arch.  85.  Bd. 

Literatur  über  Amyloidentartung : Ziegleb,  Firch.  Arch.  65.  Bd.; 
über  Ferka/kung;  Meyeb,  Zeit  sehr.  f.  wiss.  Med.  1 1851;  Roki- 
tansky, Zeilschr.  d.  Aerste  in  IVien  1848 ; Heschl,  Oesterr.  Zeit- 
schr.  f.  prakt.  Hci/k.  FH  1861. 

% 

§ 678.  Sowohl  bei  einfacher  als  bei  pigmentöser  und  fettiger 
Atrophie  ist  das  Perimysium  internum,  soweit  dies  erkennbar,  meist 
unverändert.  Eine  Ausnahme  machen  natürlich  jene  Fälle,  in  denen 
die  Atrophie  unverkennbar  die  Folge  einer  örtlichen  Bindege- 
webserkrankung, z.  B.  einer  Entzündung  oder  einer  Geschwulst- 
bildung ist.  Allein  auch  sonst,  z.  B.  bei  gewissen  Formen  der  pro- 
gressiven Atrophie  erscheint  das  Perimysium  internum  zuweilen 
stärker  entwickelt  und  kernreicher  als  im  gesunden  Muskel  und 
häufig  ist  es  in  Fettgewebe  (Fig.  349  u.  350)  umgewandelt.  Letz- 
teres kann  unter  Umständen  so  mächtig  werden,  dass  der  Mus- 
kel nicht  nur  nicht  an  Masse  einbüsst,  sondern  sogar  an  Umfang 
gewinnt,  eine  Erscheinung,  welche  die  Veranlassung  wurde,  der 
Afiection  den  Namen  einer  Pseudohypertrophie  der  Mus- 


Fig.  349.  Spinale  Muskelatrophie  mit  Lipomatose  nach  aufsteigen- 
der Atrophie  der  Vorderhörner  des  Rückenmarkes  (Fig.  268  pg.  614).  Schnitt  aus 
den  Wadenmuskeln,  a Querschnitt  atrophischer  Muskelfasern,  b Perimysium  inter- 
num. c Fettgewebe,  d Arterie,  e Vene.  Mit  Müller’scher  Flüssigkeit  und  Alcohol 
gehärtetes,  mit  Anilinbraun  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschiossenes  Präparat. 
Vergr.  60. 


984 


Pathologische  Anatomie  der  Muskeln. 


Fig.  350.  Lipomatose  der  Wadenmuskeln  mit  Atrophie,  a Quer- 
schnitt einer  normalen,  a 3 einer  atrophischen  Muskelfaser,  a.,  Querschnitt  von  Sar- 
colemmschläuchon  mit  zerfallener  contractiler  Substanz,  b Bindegewebsziige.  c Fett- 
gewebe. Behandlung  des  Präp.  wie  bei  Fig.  349.  Vergr.  60. 

kein  zu  geben.  Richtiger  ist,  sie  als  Atropliia  museulorum 
lipomatosa  pseudoliypcrtrophica  zu  bezeichnen. 

Man  hat  vielfach  darüber  gestritten,  wie  diese  Erscheinungen 
zu  deuten  seien.  Friedreich  wollte  in  der  Bindegewebszunahnie 
im  Perimysium  internum  die  wesentliche  Ursache  der  progressiven 
Muskelatrophie  sehen.  Charcot  und  Andere  halten  die  neuropa- 
thische  Natur  derselben  aufrecht. 

Soweit  unsere  Kenntnisse  heute  reichen,  ist  eine  Kernvermeh- 
rung und  eine  Zunahme  des  Bindegewebes  des  Perimysium  inter- 
num auch  da,  wo  sie  nicht  nur  eine  scheiubare  ist  und  nicht  nur 
auf  einem  relativen  Ueberwiegen  derselben  gegenüber  der  geschwun- 
denen Muskelsubstanz  und  auf  einer  dichteren  Aneinanderlagerung 
der  nicht  mehr  durch  Muskelfasern  auseinander  gedrängten  Ele- 
mente beruht,  nicht  nothwendig  die  Ursache  des  Muskelschwundes, 
sondern  kann  ebensowohl  eine  Folge  desselben  sein.  Sie  tritt  z.  B. 
auch  in  gelähmten  Muskeln  auf,  bei  denen  die  Atrophie  zwei- 
fellos der  Wucherung  vorangeht. 

Auch  die  Fettentwickelung  im  Bindegewebe,  welche  sowohl  bei 
progressiven  Formen  der  Muskelatrophie,  als  auch  bei  localen  In- 
activitätsatrophieen  auftreten  kann,  ist  in  manchen  Fällen  ganz 
evident  ein  secundärer  Zustand.  Die  Atrophie  der  Muskeln  (Fig.  349 
a b)  ist  bereits  weit  vorgeschritten,  so  dass  ganze  Bündel  keine 
einzige  gesunde  Faser  mehr  enthalten,  wenn  die  Fettablagerung  . 
welche  sich  in  diesem  Falle  oft  ganz  auffällig  an  die  nächste  Um- 
gebung der  Blutgefässe  ( d ) hält,  beginnt.  Man  kann  danach  den 
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Process  nur  als  eine  Atrophie  mit  nachfolgender  Lipoma- 
tose  des  Bindegewebes  bezeichnen. 

In  andern  Fällen  verhält  sich  die  Sache  etwas  anders.  Das 
Perimysium  internuin  wandelt  sich,  ähnlich  wie  dies  auch  bei  der 
Mästung  geschieht,  schon  in  einer  Zeit  in  Fettgewebe  um,  in  der 
die  Muskeln  noch  wohl  erhalten  sind.  Die  Muskelfasern  (Fig.  350  a ) 
werden  dadurch  auseinander  gedrängt  und  da  sie  gleichzeitig  oder 
erst  später  schwinden  (a,  a2),  zuweilen  sogar  unter  Zerfall  der 
contractileu  Substanz  in  kleinere  und  grössere  Trümmer  (a2),  so  hat 
es  ganz  den  Anschein,  als  ob  das  sich  entwickelnde  Fettgewebe  die 
Muskeln  zur  Atrophie  bringen  würde. 

Ob  diese  Deutung  richtig  ist,  bleibt  allerdings  fraglich.  Ein  Be- 
weis dieses  Zusammenhangs  der  Veränderungen  liegt  in  dem  Neben- 
einander derselben  nicht.  Es  steht  der  Annahme  nichts  im  Wege, 
dass  Muskelatrophie  und  Bindegewebslipomatose  gleichzeitig  auf- 
treten  und  einander  coordinirt  sind  oder  dass  die  Muskelatrophie  von 
ganz  andern  Momenten  abhängt. 

Die  ausgesprochensten  Bilder  der  lipomatösen  Pseudohypertro- 
phieen  kommen  bei  einer  Form  der  progressiven  Muskelatrophie  vor, 
welche  im  Kindesalter  oder  wenigstens  in  jungen  Jahren,  namentlich 
bei  Knaben  beobachtet  wird,  häufig  in  einer  Familie  bei  mehreren 
Kindern  vorkommt  und  zuweilen  auch  vererbt  wird.  Sie  tritt  be- 
sonders an  den  Muskeln  des  Rumpfes,  des  Beckengürtels,  der  un- 
teren Extremitäten  und  des  Schultergürtels  auf,  während  die  Hände 
und  Arme  frei  zu  bleiben  pflegen.  Die  Mehrzahl  der  atrophischen 
Muskeln  ist  dabei  durch  Fettentwickelung  vergrössert,  doch  kann 
die  Fettentwickelung  auch  ausbleiben. 

Friedreich  hat  diese  Affection  der  progressiven  Muskelatro- 
phie, welche  an  der  oberen  Exti’emität  oder  dem  Schultergürtel 
beginnt,  gleichgestellt,  sie  von  einer  chronisch  interstitiellen  Ent- 
zündung abhängig  gemacht  und  sie  als  eine  durch  gewisse  Beson- 
derheiten des  kindlichen  Alters  modificirte  Form  der  progressiven 
Muskelatrophie  bezeichnet. 

Nach  unseren  heutigen  Anschauungen  ist  dies  nicht  richtig. 
Die  progressive  Muskelatrophie,  wie  sie  Duchenne  und  Aran  be- 
schrieben haben,  ist  ein  spinales  Leiden ; bei  der  juvenilen  Pseudo- 
hypertrophie fehlen  Veränderungen  des  Rückenmarkes  und  der  Ner- 
ven. Sie  ist  ein  primär  myopathisches  Leiden,  welches  andern 
primär  myopathischen  Muskelatrophieen,  welche  in  der  Jugend  auf- 
treten  und  dieselbe  Verbreitung,  wie  sie  zeigen,  zuweilen  indessen 
auch  vom  Gesicht  ausgehen  und  sich  von  da  über  den  Körper  ver- 
breiten (Landouzy,  Dejerine),  nahe  verwandt  (Erb),  vielleicht 
auch  geradezu  mit  ihnen  identisch  ist.  Erb  bezeichnet  diesen  Process 
als  Dystrophia  muscularis  progressiva.  Sie  ist  ein  Leiden, 
das  wahrscheinlich  auf  einer  nicht  näher  zu  characterisirenden  an- 
geborenen Veränderung  des  Muskelgewebes  beruht,  welche  in  der 
Zeit  des  Wachsthums  zu  einer  Fettentwickelung  im  Perimysium 
internum  und  zu  einer  Atrophie  der  Muskelfasern  führt. 
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Literatur  über  lipomatöse  Pseudohypertrophie : Mebbyon,  Med. 
Chir.  Transact.  XXX 'V  1832;  Duchenne  de  Boulogne  , .dreh . gen. 
de  med.  1868  und  Sur  la  para/ysie  mnscul.  pseudohypertrophiqne, 
Paris  1868 ; Rinkckeii,  Würzburger  Verband!.  X 1860;  Eglenbceg 

u.  Cohnheim,  Verh.  d.  Berliner  med.  Ges.  1866;  Gbiesingee,  Arch. 
d.  Hei/h.  1864;  Heiler  , Deutsch.  Arch.  I 1866;  Sigmcndt  ib.  I; 
Seidel,  Die  Alrophia  mnscul.  hypertrophica , Jena  1867;  Lutz, 
Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  III;  Briegeb  ib.  XXII;  Ranke,  J ahrb. 
f.  Kinder  hei !k.  X;  Eulenreeg,  Virch.  Arch.  4.9.  Bd. ; Auerbach, 
ib.  53.  Bd.  -.  Barth,  Arch.  d.  Hei/h.  1871 ; Hoffmann,  Geber  d.  sog. 
Muskelhypertrophie,  In.-Diss.,  Berlin  1867 ; W.  Müllee,  Beitr.  s. 
path.  Anal,  und  Phys.  d.  Rückenmarkes , Leipzig  1871;  Billeoth, 

v.  Langenbeck's  Arch.  XIII  1872;  Erb,  D.  Arch.  f.  klin.  Med. 
XXXIV;  Landouzy  u.  Dejerine,  Compt.  rend.  1884;  Schultze,  Virch. 
Arch.  7.5.  u.  90.  Bd. ; Pekelharing  ib.  90.  Bd.;  Schmücking,  Geber 
Pseudohypertroph,  d.  M. , In. Hiss.,  Göttingen  1883;  Gradenigo,  An- 
nal.  univers.  di  Med.  e Chir.  1883. 

§ 679.  Hypertrophie  der  Muskeln  kann  durch  Steigerung 
der  Muskelarbeit  erzielt  werden  und  äussert  sich  theils  in  einer 
Verlängerung,  theils  in  einer  Verdickung  der  Fasern,  wahrschein- 
lich auch  in  einer  Vermehrung  derselben.  Die  Verdickung  eines 
Muskels  kann  schon  durch  stärkere  Inanspruchnahme  bei  gleich- 
bleibenden Bewegungsexcursionen  erhalten  werden,  sofern  natürlich 
gleichzeitig  die  Ernährung  eine  hinlängliche  ist.  Eine  Verlänge- 
rung kann  eintreten,  wenn  die  Bewegungsexcursionen  oder  wenn  die 
mittlere  Entfernung  der  Ausatzstellen  eines  Muskels  grösser  werden. 

In  seltenen  Fällen  (Friedreich,  Auerbach,  Berger)  kom- 
men auf  einzelne  Muskelgruppen  beschränkte  Hypertrophieen  vor 
und  zwar  sowohl  angeborene,  als  auch  im  späteren  Leben  erworbene. 
Im  letzteren  Falle  können  Verletzungen  und  Krankheiten  (Typhus)  die 
Veranlassung  bilden.  Zuweilen  werden  bei  spinaler  progressiver 
Muskelatrophie  und  bei  Pseudohypertrophie  einzelne  Bündel  hyper- 
trophisch, wahrscheinlich  solche,  welche  noch  in  normaler  Weise 
innervirt  und  stark  in  Anspruch  genommen  werden. 

In  welcher  Weise  die  quergestreiften  Muskelfasern  sich  bei 
Arbeitshypertrophie  vermehren,  darüber  fehlt  es  noch  an  hinläng- 
lichen Untersuchungen.  Desto  besser  sind  wir  über  die  Regene- 
ration der  Muskeln  nach  den  verschiedenen  Entartungsprocessen, 
nach  wachsartiger  Degeneration,  nach  Zerreissungen , Aetzungen, 
Quetschungen  etc.  orientirt. 

Ist  eine  Muskelfaser  der  Atrophie  und  der  Degeneration  ver- 
laden, so  bemerkt  man  überaus  häufig,  dass  die  Muskelkerne  das  : 
Loos  der  contractileu  Substanz  nicht  theilen,  sondern  entweder  { 
unverändert  bleiben,  oder  aber  sich  vergrössern  und  vermehren  \ 
(vergl.  Fig.  347  d und  Fig.  348  c).  Mit  dieser  Veränderung  an 
den  Kernen  ist  stets  auch  eine  Vermehrung  des  in  ihrer  Um- 
gebung gelegenen  Protoplasma  verbunden , so  dass  aus  den  wu- 
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cherudeu  Muskelkernen  nunmehr  grosse  ein-  und  mehrkernige  Zel- 
len werden. 

Der  Grad  der  Wucherung  ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  ver- 
schieden. Zuweilen  bilden  die  Kerne  nur  Reihen,  welche  der  con- 
tractilen  Substanz  aufliegen,  in  anderen  Fällen  bilden  sie  grosse 
Haufen,  welche  den  Sarcolemmschlauch  ausbuchten  und  so  Bildungen 
darstellen,  welche  gewöhnlich  als  Muskelzellenschläuche  (Waldeyer) 
bezeichnet  werden. 

Die  contractile  Substanz  ist  an  der  Entstehung  der  neuen  Zell- 
massen nicht  direct  betheiligt;  es  erscheint  wenigstens,  in  Rück- 
sicht darauf,  dass  die  Zell  Vermehrung  auch  dann,  wenn  die  con- 
tractile Substanz  abgestoi’ben  ist,  auftritt,  wohl  gerechtfertigt,  das 
auftretende  Protoplasma  nicht  einfach  als  ein  abgespaltenes  Stück  der 
contractilen  Masse  anzusehen.  Dagegen  ist  es  wahrscheinlich,  dass 
von  der  Letzteren  Substanzen  zum  Aufbau  der  Zellen  verbraucht 
werden. 

Die  gewucherten  Muskelkörperchen , welche  zu  grossen 
Zellen  heranwachsen,  sind  die  Bildungszellen  der  neuen  Muskel- 
fasern. Die  einzelnen  Zellen  wachsen  weiterhin  zu  langen  Spindeln 
aus,  in  welchen  eine  neue  Kernvermehrung  erfolgt.  Gleichzeitig 
stellen  sich  an  den  Seitentheilen  der  Spindeln  eigenartige  Difleren- 
zirungsprocesse  im  Protoplasma  ein,  welche  sich  durch  das  Auftreten 
einer  Querstreifung  zu  erkennen  geben. 

Nach  Untersuchungen  von  Kraske  stellt  sich  in  Muskeln,  welche 
durch  injicirte  Carbolsäure  angeätzt  sind,  nur  eine  sehr  leichte  Ent- 
zündung ein,  welche  auch  bald  wieder  vorüber  geht.  Schon  nach  24 
Stunden  tritt  in  einer  gewissen  Entfernung  vom  Aetzscborf,  d.  h.  da, 
wo  die  Muskelfasern  noch  intact  sind,  eine  Wucherung  der  Mus- 
kelkerne ein  und  am  5.  bis  6.  Tage  sind  zahlreiche  Sarcolemm- 
schläuche  bereits  mit  protoplasmareichen  Zellen  mit  grossen  bläs- 
chenförmigen Keimen  gefüllt. 

Je  mehr  die  wuchernden  Zellen  sich  an  der  Oberfläche  aus- 
breiten , desto  mehr  wird  die  contractile  Substanz  verdrängt , doch 
können  sich  Reste  derselben  in  Form  von  Bändern,  Schollen  und 
Fasern  lange  erhalten.  Zur  Zeit,  in  der  sich  Spindeln  gebildet  haben, 
ist  das  alte  Sarcolemm  meist  geschwunden.  Am  Ende  der  dritten 
Woche  haben  die  Spindeln  eine  Länge  von  0,075 — 0,1  Mm.  und  um 
diese  Zeit  beginnt  auch  die  Querstreifung  sich  einzustellen.  In  der 
4.  bis  6.  Woche  wachsen  die  Spindeln  noch  mehr  in  die  Länge, 
die  Querstreifung  wird  immer  deutlicher,  die  Kerne  vermehren  sich, 
werden  zugleich  kleiner  und  längsgestreckt  und  rücken  au  die  Ober- 
fläche der  Zelle,  in  der  Umgebung  bildet  sich  ein  neues  Sarcolemm 
und  nach  Ablauf  der  genannten  Zeit  ist  die  neue  Muskelfaser  aus- 
gebildet. Es  wird  also  je  eine  Zellspindel  durch  ihr  Wachsthum 
und  weitere  Ausbildung  zu  einer  Muskelfaser. 

In  ähnlicher  Weise  verläuft  der  Process  der  Regeneration  auch 
nach  Verwundungen,  Quetschungen,  anämischen  Nekrosen,  Zerreis- 
sungen,  doch  bietet  die  Dauer  der  einzelnen  Phasen  der  Regene- 
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ration  nicht  unerhebliche  Schwankungen.  Stärkere  Entzündungen 
verzögern  oder  hemmen  die  Regeneration.  Je  geringer  die  Ent- 
zündung, desto  rascher  die  Regeneration.  Bildet  sich  Granulations- 
gewebe, so  entsteht  später  eine  Narbe.  Wie  es  scheint,  können 
kleinere  Narben  im  Laufe  der  Zeit  durch  Muskelgewebe  substituirt 
werden. 

Nur  selten  bleiben  nach  Zerreissungen  Muskel  Verkürzungen  zu- 
rück , am  häufigsten  noch  nach  Zerreissungen  des  M.  sternocleido- 
mastoideus  während  der  Geburt. 

Ueber  den  Ursprung  der  Bildungselemente  der  neuen  Muskel- 
fasern lauten  die  Angaben  der  Autoren  sehr  verschieden.  0.  We- 
ber liess  sie  von  den  verschiedenen  zeitigen  Elementen  des  Binde- 
gewebes und  zugleich  auch  von  den  Muskelkernen  aus  sich  ent- 
wickeln. Zenker,  v.  Wittich,  Deiters  und  Waldeter  halten  sie 
für  Abkömmlinge  von  Zellen  des  Perimysium  internum,  Maslowskt 
von  ausgcwanderten  farblosen  Blutkörperchen.  Neumann  lässt  sie 
aus  den  alten  Primitivbüudeln  auswachsen.  Nach  Aufrecht  und 
Gussenbauer  sind  sie  von  den  alten  Bündeln  abgespaltene  Substan- 
zen. Waldeter,  welcher  die  Wucherungen  der  Muskelkerne  zuerst 
genauer  verfolgte  und  die  mit  Zellen  vollgepfropften  Schläuche  als 
Muskelzellenschläuche  beschrieb,  spricht  trotzdem  den  Muskelker- 
nen jede  Bedeutung  bei  der  Regeneration  ab,  während  Colberg, 
Buhl,  0.  Weber  und  Hoffmann  sie  zu  jungen  Muskelfasern  werden 
lassen. 

Experimentelle  Untersuchungen  über  Muskelregeneration  stehen 
mir  nicht  zu  Gebote;  doch  glaube  ich,  aus  der  Veränderung, 
welche  ich  bei  verschiedenen  Muskeldegenerationen  an  den  Mus- 
kelkernen gesehen  habe,  schliessen  zu  dürfen,  dass  die  Darstellung, 
welche  Kraske  von  dem  Process  der  Muskelregenerationen  gibt, 
die  richtigste  ist  und  ich  habe  mich  ihm  danach  auch  angeschlos- 
sen. Ich  weiche  von  ihm  nur  insofern  ab,  als  ich  das  Protoplasma 
der  jungen  Bildungszellen  nicht  lediglich  als  abgespaltene  Theile 
der  alten  Fasern  ansehe,  sondern  als  eine  neu  entstandene  Bil- 
dung, zu  der  die  alte  Faser  nur  Rohmaterial  liefert. 

Nach  Gluck  und  Helferich  soll  sich  Muskelgewebe  transplan- 
tiren  lassen. 

Literatur  über  wahre  Muskel  hypertrophie : Friedreich,  Heber 
progressive  Muskelatrophie,  Berlin  1811  u.  Ueber  wahre  und  falsche 
Muskelhypertrophie,  Berlin  1878;  Auerbach,  Vir  eh . Areh.  53.  Bd.; 
Beuger,  l).  Arch.  f.  k/in.  Med.  IÄ;  Erb,  /.  c.  § 678;  Bernhardt, 
Virch.  Areh.  75.  Bd.  ; Krau,  Ein  Fall  wahrer  Muskel  hypertrophie 
l.-D.  Greifswald  1876. 

Literatur  über  Muskelregeneration:  C.  0.  Weber,  Centra/bl.  f. 
d.  med.  fViss.  1863  und  Virch.  Areh.  3.9.  Bd.;  Colberg  ( Trirhino - 
sis)  Deutsche  Klinik  1864;  Weismann,  Zeitsr.hr.  f.  rat.  Med.  3.  R. 
A.  Bd. ; A.  Zenker,  Urb.  d.  Veränd.  d.  willkürl.  Musk.  b.  Typhus 
abdom.,  Leipzig  1864  und  Ueber  die  Bcgenerat.  d.  quergestr.  Mus- 
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ke/geuebes , Leipzig  1864 ; Waldeyeb,  Virch.  Arch.  34.  Bd. ; Pere- 
meschxo,  ib.  '21.  Bd. ; Maslowsky,  Wien.  med.  IVochenschr.  1868; 
Martini,  Deutsch.  Arch.  11';  C.  Neumann,  M.  Schultze's  Arch.  IV ; 
Gussenbauer,  v.  Lungenbeck' s Arch.  XU;  Heidelberg,  Arch.  f.  ex- 
per.  Puthol.  111;  Hoffmann,  Virch.  Arch.  40.  Bd.  ; Aufrecht,  ib. 
44.  Bd.;  Demabquay,  De  lu  regen,  des  tissus  etc.  Paris  1874;  Kraske, 
Exper.  Unters,  üb.  d.  Regeneration  der  quergestreiften  Muskelfasern, 
Halle  1878 ; Perroncito,  Arch.  ital.  debiol.  I 1882;  Gluck,  v.  Lungen- 
beck''s  Arch.  XXVI;  Helferich,  ib.  XXV1I1;  Dore,  De  lu  regen, 
du  tiss.  ui usc ul.  etc.,  Paris  1881. 

§ 680.  Die  Myositis  oder  die  Entzündung  der  Muskeln  ist 
ein  Process,  welcher  am  häufigsten  secundär  nach  Entzündungen 
der  Nachbarschaft  und  nach  Traumen  auftritt,  unter  Umständen 
indessen  auch  durch  Verunreinigung  des  Blutes  und  durch  Stö- 
rung der  Circulation  herbeigeführt  wird.  Entzündungen  der  erst- 
genannten Art  gehen  am  häufigsten  von  den  Knochen  und  den 
Gelenken  sowie  von  den  an  Muskeln  angrenzenden  Haut-  und 
Schleimhautpartieen  aus,  können  indessen  auch  von  andern  Stellen, 
z.  B.  von  der  Pleura  oder  dem  perirenalen  Gewebe  oder  vom  Peri- 
toneum aus  auf  die  angrenzenden  Muskeln  übergreifen.  So  kann 
z.  B.  ein  Unterschenkelgeschwür  die  darunter  liegenden  Muskeln 
in  Mitleidenschaft  ziehen , kann  ein  Erysipel  der  Mundschleimhaut 
auf  das  musculöse  Zuugenparenchym  übergreifeu,  kann  eine  fungöse 
Gelenkentzündung  zu  einer  entzündlichen  Schwellung  des  periarti- 
culären  Gewebes  führen,  ein  eitriger  Erguss  durch  die  Pleura  und 
die  Intercostalmuskeln,  ein  perityphlitischer  Eiterherd  durch  das 
Peritoneum  und  die  Muskel-  und  Hautdecken  durchbrechen  etc. 

Einfache  Störungen  der  Circulation  führen  dann  zu  Entzün- 
dung, wenn  sie  ausgedehntere  Degenerationen  und  Nekrose  verur- 
sachen, so  z.  B.  embolische  und  sclerotische  Verschliessungen  von 
Arterien,  welche  anämische  Nekrosen  im  Gefolge  haben. 

Die  hämatogenen  Entzündungen , welche  durch  Blutverunreini- 
gungen verursacht  werden , gehören  grösstentheils  bacteritischen 
Infectionen  an,  so  z.  B.  den  pyämischen  Wundinfectiouen , der  in- 
fectiösen  Osteomyelitis,  der  puerperalen  Pyämie,  dem  acuten  Ge- 
lenkrheumatismus, Rotz,  Typhus  abdominalis. 

Die  hämatogenen  Formen  treten  häufig  multipel  auf. 

Ob  den  schmerzhaften  Zuständen  der  Muskeln , welche  als 
acuter  Muskelrheumatismus  und  als  Hexenschuss  bezeichnet  werden, 
auch  entzündliche  Veränderungen  zukommen,  ist  nicht  sicher  nach- 
gewiesen, jedoch  wahrscheinlich.  Ebenso  sind  die  anatomischen 
Veränderungen,  welche  dem  chronischen  Muskelrheuraatismus  zu 
Grunde  liegen,  unbekannt. 

Die  leichtesten  Formen  der  Myositis,  wie  sie  sich  unter  dem 
Einfluss  verschiedener  Blutverunreinigungen  sowie  nach  leichteren 
Traumen,  nach  Muskelzerrungen,  Muskelquetschungen,  Blutungen 
u.  s.  w .,  endlich  in  der  Nachbarschaft  von  Entzündungsherden  eiustel- 


990 


Pathologische  Anatomie  der  Muskeln. 


len,  sind  meist  vorübergehende  Zustände,  welche  durch  eine  Durch- 
tränkung des  Perimysium  mit  exsudirter  Flüssigkeit,  sowie  durch 
Anhäufung  von  Rundzellen  im  Bindegewebe  sich  kennzeichnen. 
Die  Muskelfasern  können  dabei  intact  bleiben.  Wo  sie  zufolge  der 
ursprünglichen  schädlichen  Einwirkung  oder  zufolge  der  entzünd- 
lichen Circulationsstörungen  leiden,  treten  trübe  Schwellung,  Ver- 
fettung und  Coagulationsnekrose  ein.  Gehen  sie  zu  Grunde,  so  wird 
ihre  Substanz  resorbirt  und  der  Verlust  bei  Nachlass  der  Entzün- 
dung durch  regenerative  Wucherung  der  Muskelkörperchen  wieder 
ersetzt. 

Je  intensiver  die  Entzündung  ist  und  je  länger  sie  anhält,  ; 
desto  unvollkommener  wird  die  Regeneration,  doch  schliesst  selbst 
eine  länger  dauernde  und  stellenweise  Bindegewebe  producirende 
Entzündung  eine  regenerative  Wucherung  der  Muskeln  nicht  aus. 

Gewinnt  eine  Entzündung  höhere  Grade,  so  wird  natürlich  auch 
die  zellige  Infiltration  des  Perimysium  und  die  ödematöse  Durch- 
tränkung desselben  stärker.  Das  Bindegewebe  der  Muskeln  ist 
durch  Rundzellen  völlig  verdeckt,  da  und  dort  dringen  die  Rund- 
zellen auch  in  das  Innere  der  Sarcolemmschläuche;  die  Muskelfasern 
gehen  in  ausgedehnterem  Maasse  durch  degenerative  Processe  und 
nekrotischen  Zerfall  zu  Grunde;  es  kommt  zu  Vereiterung  des 
Muskels. 

Der  Muskel , der  zu  Beginn  der  Entzündung  stärker  geröthet 
und  geschwellt  war,  beginnt  sich  zu  verfärben,  wird  roth,  braun  und 
gelb  uud  graugrün  gefleckt,  weich  und  zerreisslich  und  kann  schliess- 
lich zu  einer  graugelben  oder  gelben  oder  durch  Blutbeimischung 
braunen  oder  graugrünen  breiigen  Masse  erweichen , welche  noch 
Fetzen  nicht  völlig  aufgelöster,  aber  mazerirter  Muskelstücke  ent- 
hält. Auf  diese  Weise  bilden  sich  in  den  Muskeln  Abscesse, 
bald  nur  ein  einziger,  bald  zahlreiche,  so  dass  ein  ganzer  Muskel 
oder  eine  Gruppe  von  solchen  von  kleineren  und  grösseren  Absces- 
sen  durchsetzt  ist,  zwischen  denen  das  noch  erhaltene  Muskel- 
gewebe verfärbt,  grau  oder  grünlich  oder  schmutzig  braun  aus- 
sieht. 

Eitrige  und  jauchige  Muskelentzündungen  (Myositis  puru- 
len ta)  kommen  fast  nur  als  Folgezustände  bakteritischer  Invasio- 
nen vor  und  ihr  Aussehen  und  ihr  Verlauf  ist  jeweilen  von  der 
Natur  des  Entzündungserregers  abhängig,  doch  können  schlechte 
Ernährungsverhältnisse  des  Muskels  den  Zerfall  des  Muskelgewebes 
begünstigen. 

Inficirte  offene  Wunden,  Phlegmonen  des  Unterhautzellgewebes, 
schwere  Erysipele,  vom  Darm  ausgehende  Kothabscesse  geben  am 
häufigsten  zu  Vereiterung  und  brandiger  Nekrose  und  Verjauchung 
der  Muskeln  die  Veranlassung.  Hämatogene  Formen  sind  seltener 
und  tragen  meist  einen  rein  eitrigen  Character,  doch  kommen  auch 
ausgedehnte  Vereiterungen  und  Verjauchungsprocesse(infectiöseOsteo-  i 
myelitis)  vor.  Wo  es  zur  Vereiterung  und  Abscessbildung  gekommen, 
das  Muskelgewebe  also  verloren  gegangen  ist,  bleibt  dauernd  ein  De- 
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•fect  bestehen.  Kleine  Abscesse  können  resorbirt  werden , grössere 
nach  Entleerung  des  Eiters  nach  aussen  oder  in  den  Darm , die 
Pleurahöhle,  die  Lungen  u.  s.  w.  heilen.  An  der  Stelle,  wo  ein 
Eiterherd  an  das  lebende  Gewebe  angrenzt,  führt  der  Entzündungs- 
process  zur  Bildung  von  Granulations-  und  weiterhin  von  Binde- 
gewebe, und  der  Process  heilt  mit  Hinterlassung  einer  Narbe,  welche 
im  Verlaufe  der  Zeit  durch  Schrumpfung  sich  verkleinert.  Wahr- 
scheinlich werden  Narben  im  Laufe  der  Zeit  theilweise  noch  durch 
Muskelgewebe  substituirt. 

Wird  eine  Entzündung  in  einem  Muskel  durch  irgend  eine 
Schädlichkeit,  z.  B.  durch  einen  in  der  Nachbarschaft  des  Muskels 
gelegenen  Entzündungsherd,  ein  Hautgeschwür,  eine  Knochenent- 
zündung oder  durch  einen  von  aussen  eingedrungenen  Fremdkörper 
oder  durch  einen  Echinococcus  u.  s.  w.  unterhalten  oder  kehren  in 
einem  Muskel  Entzündungsprocesse  häufig  wieder,  wie  z.  B.  bei  jenen 
Entzündungen , welche  zu  Elephantiasis  der  Haut  und  des  sub- 
cutanen  Gewebes  führen,  so  kann  sich  in  demselben  in  ähnlicher 
Weise  wie  bei  Heilung  vereiterter  Herde  eine  Hyperplasie  des  Binde- 
gewebes entwickeln. 

An  Orten,  wo  die  Muskelfasern  ganz  zerstört  sind,  besteht  der 
Muskel  später  nur  aus  derbem  Bindegewebe.  Sind  die  Muskelfasern 
theilweise  noch  erhalten,  so  nimmt  das  hyperplastische  Gewebe  das 
Gebiet  des  Perimysium  ein  und  es  ist  der  Muskel  in  mehr  oder 
minder  grosser  Ausdehnung  von  derben  Bindegewebszügen  durch- 
setzt, welche  weisse  Stränge  und  Membranen  bilden,  in  denen  das 
Muskelgewebe  eingebettet  ist. 

Literatur : Virchow,  s.  Areh.  4.  Bd.  u.  Cellu/arpalho/ogie,  Berlin 
1871;  Billroth,  Beitr.  z.  path.  Histol. , Berlin  1858  und  Virch. 
Areh.  8.  Bd. ; y.  Weber,  ib.  15.  Bd. ; Waldf.yer,  ib.  34.  Bd.;  Mar- 
tini, Deutsch.  Areh.  IV;  Gussenbaueb,  v.  Langenbeck's  Areh.  Xll ; 
Volkmann,  flatidb.  d.  Chir.  von  v.  Pilha  u.  Billroth,  II  1872;  Cornil 
u.  Ranvier,  Man.  d'histol.  palhol.,  Paris  1881;  Kbafft  {Psoas abscesse  b. 
Typhus),  Deutsch.  Areh.  VIII ; Oppolzer  {Muskelrheumatismus),  A/lg. 
IVien.  med.  Zeit.  VI  1861;  Beau  {ebenso),  Areh.  gen.  1862;  Bo- 
senthal {ebenso),  Oesterr.  Zcitschr.  f prakt.  Hei/k.  1864;  Gies,  I). 
Zeitschr.  f.  Chir.  XI. 

§ 681.  Die  Tuberculose  der  Muskeln  tritt  am  häufigsten 
sccundär  nach  tuberculöser  Erkrankung  benachbarter  Organe  auf, 
doch  kommt  auch  eine  hämatogene  Muskeltuberculose  vor. 

Was  zunächst  die  erstgenannte  Form  betrifft,  so  sind  es  nament- 
lich tuberculöse  Knochenerkrankungen,  welche  die  Muskeln  in  Mit- 
leidenschaft ziehen.  Sowohl  bei  Knochen-  als  bei  Gelenktuberculose 
können  nicht  nur  im  benachbarten  Bindegewebe  ausserhalb  der 
Muskeln,  sondern  auch  im  Perimysium  Entzündungsprocesse  auftre- 
ten , welche  theils  zu  schwieliger  Verdickung  des  musculären  Binde- 
gewebes, theils  zur  Bildung  käsiger  Knoten  und  kalter,  mit  tuber- 
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kelhaltigen  Granulationsmembranen  ausgekleideter  Abscesse,  sowie 
zur  Bildung  von  Fistelgängen  mit  schwieligen,  von  Granulationen  be- 
deckten Wandungen  führen.  In  der  Umgebung  des  Hüftgelenkes  kann 
ein  grosser  Theil  der  angrenzenden  Muskeln  in  dieser  Weise  ver- 
ändert sein,  und  bei  tuberculöser  Caries  der  Lendenwirbelsäule  bil- 
den sich  nicht  selten  kalte  Congestionsabscesse , welche  sich  auf 
dem  Muskulus  iliopsoas  bis  zum  Poupart’schen  Bande  und  von  da 
nach  aussen  zwischen  die  Oberschenkelmuskeln  ziehen.  Zuweilen 
erfolgt  die  Eitersenkung  lediglich  an  der  äusseren  Fläche  des  Psoas 
und  das  Muskelbindegewebe  ist  nur  mehr  oder  weniger  hyperpla- 
sirt,  die  Muskelsubstanz  verfärbt.  In  anderen  Fällen  ergreift  die 
Tuberkelbildung  und  der  eitrige  Zerfall  auch  das  Muskelgewebe 
selbst,  so  dass  der  Muskel  von  vereiternden  Herden  durchsetzt  und 
schliesslich  mehr  oder  minder  vollkommen  zerstört  wird.  Ebenso  ist 
auch  bei  Tuberculose  der  Hals-  und  Brustwirbelsäule  das  Bindegewebe 
in  und  zwischen  den  angrenzenden  Muskeln  der  Sitz  indurirender 
und  verkäsender  und  zerfallender  tuberculöser  Entzündungsherde. 

In  ähnlicher  Weise  kann  auch  eine  tuberculose  Erkrankung 
einer  Schleimhaut,  z.  B.  der  Zunge  oder  der  Stimmbänder,  kann 
ferner  auch  eine  Tuberculose  der  Haut  (Lupus)  auf  die  Muskeln 
übergreifen.  In  beiden  Fällen  treten  im  Muskelbindegewebe  Tu- 
berkel und  Tuberkelgruppen  auf,  die  späterhin  verkäsen  und  zer- 
fallen, während  in  der  Umgebung  neue  Herde  sich  bilden  und  das 
intermusculäre  Bindegewebe  liyperplasirt. 

Ueber  die  hämatogene  Tuberculose  des  Muskels  sind  die  Unter- 
suchungen noch  spärlich  und  unvollkommen,  so  dass  wir  nicht  ein- 
mal sagen  können,  welchen  Antheil  die  Muskeln  an  der  allgemei- 
nen Miliartuberculose  nehmen.  Zweifellos  können  sich  indessen  bei 
Verbreitung  der  Tuberkelbacillen  auf  dem  Blutwege  Tuberkel  im 
Muskelbindegewebe  entwickeln,  und  es  bilden  sich  unter  Umständen 
im  Muskelbindegewebe  auch  vereinzelte  oder  zahlreiche  grössere 
Knoten  und  weiterhin  käsige  Zerfallsherde  mit  indurirter  Umge-  j 
bung,  sowie  auch  kleinere  und  grössere  kalte,  von  tuberkelhaltigen 
Granulationsmembranen  ausgekleidete  Abscesse.  Diese  Bildungen 
sind  ziemlich  selten , doch  ist  ihre  Häufigkeit  bis  jetzt  wohl  un- 
terschätzt worden. 

Sie  kommen  an  sämmtlichen  Körpermuskeln  vor,  scheinen  in- 
dessen am  Rumpf  häufiger  zu  sein,  als  au  den  Extremitäten,  und 
sind  mit  den  früher  als  Scrofulodernui  bezeichneteu  cutanen  und 
subc utanen  Hauttuberculoseu  in  eine  Linie  zu  setzen. 

Syphilitische  Entzündungen  der  Muskeln  führen  entweder  ' 
zu  schwieligen  Verdickuugen  des  Muskelbindegewebes  mit  Atrophie 
der  Muskelfasern  (Myositis  fibrosa  syphilitica),  oder  aber 
zu  Bildung  von  verkäsenden  in  schwieliges  Bindegewebe  eingebet- 
teten Guramata.  Sie  kommen  am  häufigsten  in  den  Muskeln  der 
oberen  Extremität,  namentlich  im  Biceps,  in  den  Nacken-,  Hals-i 
und  Rückenmuskeln,  sowie  in  der  Zunge  vor  und  können  unter 
Umständen  Knoten  von  Hühnerei-,  ja  sogar  von  Faustgrösse  bil-  ‘ 
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den  (Volkmann).  Die  syphilitische  Bindegewebsinduration  kommt 
am  häufigsten  am  Biceps  und  Sternocleidomastoideus  vor  (Volk- 
mann) und  führt  zu  starker  Verkürzung  der  erkrankten  Muskeln. 

Bei  Rotz  bilden  sich  in  und  zwischen  den  Muskeln  kleinere 
und  grössere  Abscesse,  ebenso  bei  Actinomycose. 


Literatur  über  Mnskelluberculose  und  Syphilis:  Linhart,  Oesterr. 
Zeitschr.  f.  prakt.  Ileilk.  1859  und  SchmidCs  Jahrb.  N.  108  pag.  881 ; 
Handbücher  der  Chirurgie;  Bidder,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  XVI ; 
Mögling  , Heber  Chirurg.  Tuberculosen , Mittheil.  a.  d.  chir.  Klinik 
von  P.  Bruns,  Tübingen  1883;  Feortistow,  Virch.  Xrch.  98.  Jid. ; 
Neisser,  Handb.  d.  spec.  Palh.  von  v.  Ziemssen  XIV ; Virchow,  Die 
krankh.  Geschwülste ; Mauriac,  Le(-.  s.  I.  myopathies  syphil.,  Paris 
1818. 

§ 682.  Im  Perimysium  der  Muskelbüudel,  in  den  Fascien, 
Bändern  und  Sehnen  und  im  intermusculären  Bindegewebe  kommt 
es  unter  pathologischen  Bedingungen  zuweilen  zu  KnoehenMl- 
dungen  in  Form  von  Splittern,  Platten  und  Spangen.  Eine  erste 
Form  tritt  vereinzelt  auf  und  entwickelt  sich  entweder  ohne  er- 
kennbare äussere  Veranlassung  und  ohne  Reizerscheinung,  oder  aber 
nach  einmaligem  oder  oft  wiederholtem  Trauma,  zuweilen  auch  im 
Anschluss  an  chronische  Entzündung  der  betretenden  Gegend. 

Die  traumatischen  Formen  kommen  am  häufigsten  im  M.  del- 
toides  und  M.  pectoralis  und  in  den  Adductoren  des  Oberschen- 
kels vor,  wo  ihre  Bildung  nachweislich  mit  dem  Anschlägen  des 
Gewehres  und  mit  den  durch  das  Reiten  gesetzten  Insulten  der 
Muskeln  zusammenhängt.  Sie  werden  danach  als  Exercier-  und 
Reitkiioclien  bezeichnet.  Weit  seltener  kommen  durch  Traumen 

veranlasste  Knochenbildungen  in  anderen  Muskeln,  z.  B.  den  Arm- 
muskeln (bei  Turnern)  vor. 

Die  zweite  Form  muskulärer  Knochenbildung  ist  das  Haupt- 
symptom einer  eigenartigen  Affection  jugendlicher  Individuen,  welche 
als  Myositis  ossificans  progressiva  bezeichnet  zu  werden  pflegt. 

Sie  ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  theils  im  Anschluss  an 
leichte  Traumen,  theils  auch  ohne  äussere  Veranlassung  in  den  Mus- 
keln, dem  intermusculären  Bindegewebe,  den  Fascien,  den  Sehnen  und 
dem  Periost  teigige,  oft  schmerzhafte  Schwellungen  auftreten,  denen 
sich  alsdann  unter  Nachlass  der  Schwellung  eine  Knochenbildung 
anschliesst. 

Am  häufigsten  beginnt  die  Affection  in  den  Nacken-,  Rüeken- 
und  Thoraxmuskeln  und  Fascien  und  verbreitet  sich  von  da  über 
den  Körper.  Indem  der  Process  Jahre  hindurch  unter  zeitweiligen 
Stillständen  fortschreitet,  kann  schliesslich  ein  grosser  Theil  der 
genannten  Gewebe  der  Sitz  von  Knochenbilduugen  werden.  Spangen, 
Platten,  knorrige  und  verästigte  Bildungen  von  Knochengewebe 
treten  in  den  Muskeln,  Fascien  und  Sehnen  in  immer  grösserer  Zahl 
auf.  Die  Contraction  der  Muskeln,  die  Bewegung  der  Glieder,  der 

63  * 


994 


Pathologische  Anatomie  der  Muskeln. 


Wirbelsäule,  des  Kopfes,  des  Unterkiefers  etc.  werden  immer  mehr 
gehemmt  und  schliesslich  durch  Bildung  knöcherner  Verbindungen  ■ 
zwischen  den  in  Gelenkverbindung  stehenden  Skelettheilen  ganz 
aufgehoben.  Der  Körper  wird  zur  unbeweglichen  Bildsäule. 

Die  Vertheilung  der  Knochenneubildungen  auf  die  genannten  j 
Gewebe  ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden.  Manchmal  ■ 
ist  das  Perimysium  der  Muskelbündel  und  Muskelfasern  in  hervor-  ( 
ragender  Weise  betheiligt;  in  anderen  Fällen  sind  es  mehr  die  Sehnen  ’ 
und  Fascien,  welche  verknöchern.  Häufig  sitzt  die  Mehrzahl  der 
Knochenspangen  schon  bei  ihrer  ersten  Entwickelung  dem  Knochen  ' 
auf,  bilden  also  Exostosen,  zuweilen  sind  einzelne  Knochentheile 
zugleich  hyperostotiscli.  Es  lässt  sich  auch  eine  scharfe  Grenze 
gegen  die  Fälle  multipler  Exostosenbildung  ohne  gleich-  r 
zeitige  Knochenbildung  in  den  Muskeln  nicht  ziehen. 

Die  Bildung  des  neuen  Knochens  erfolgt  stets  im  Bindegewebe  ' 
und  zwar  in  einer  Weise,  welche  durchaus  den  periostalen  Knochen- 
bildungen entspricht.  Es  kann  danach  der  Knochen  sich  aus  wu- 
cherndem Keimgewebe  und  aus  Bindegewebe  sowohl  direct  als  auch 
indirect,  d.  h.  unter  Vermittelung  eines  knorpeligen  Zwischensta- 
diums  bilden  (Ziegler).  Letzteres  scheint  besonders  dann  vorzu- 
koramen,  wenn  die  lvnocheuproduction  in  rascher  Weise  erfolgt. 

Die  Muskelfasern  verhalten  sich  bei  dem  ganzen  Processe  pas- 
siv. Von  den  im  Perimysium  sich  entwickelnden  Knochen  verdrängt 
und  durch  die  Feststellung  der  Knochen  in  dieser  oder  jener  Stel-  * 
luug  ausser  Stand  gesetzt,  sich  zu  contrahiren,  verfallen  sie  der 
Degeneration  und  der  Atrophie. 

Sowohl  bei  den  vereinzelt  als  auch  bei  den  multipel  auftreten- 
den und  Jahre  hindurch  sich  vermehrenden  Kuochenbildungen  han- 
delt es  sich  höchst  wahrscheinlich  um  eine  Erscheinung,  welche  in 
einer  angeborenen  anomalen  Beschaffenheit  des  Bindegewebes  der 
Muskeln,  der  Fascien,  Bänder  und  Sehnen  begründet  ist.  Es  haben 
die  betreffenden  Gewebe  bei  der  Entstehung  Eigenschaften  erhalten, 
wie  sie  sonst  nur  dem  Periost  zukommen.  Es  hat  sich  gewisser- 
massen  Periostgewebe  in  das  Sehnen-,  Fascien-,  Bänder-  und  Mus- 
kelgewebe hineinverirrt,  oder  es  hat  keine  strenge  örtliche  Schei- 
dung der  am  Knochen  aueinauderstossendeu  Bindegewebsformationen 
stattgefunden.  Es  besteht  also  eine  Diathese  zu  Ivnochenbildung. 

Die  Traumen  und  Entzündungen  sind  nicht  die  letzte  Ursache, 
sondern  nur  gelegentliche  Veranlassungen,  welche  die  Wucherung 
zum  Ausbruch  bringen.  Es  ist  danach  unpassend,  den  Process  als 
Myositis  ossificans  zu  bezeichnen.  Das  Wesen  der  Krankheit  ist 
keine  chronische  Entzündung,  sondern  ein  Wucherungsvorgang, 
welcher  sich  weit  eher  mit  der  Geschwulstentwickelung  in  Parallele 
setzen  lässt.  In  einigen  Fällen  waren  gleichzeitig  Missbildungen 
der  Extremitäten  (Mikrodactylie)  vorhanden. 

Literatur:  C.  0.  Weber,  die  Exostosen  //.  Enehondrome;  Teste- 
mn  u.  Danbrfssi,  Gas.  wrd.  183.9;  Mükchmeyer,  Zeilsehr.  f.  rat. 
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Med.  V u.  XX XI f 186!);  Billroth,  v.  Langcnbeck’s  Mrch.  X ; Pitha, 
//  ochenbl.  d.  Ges.  d.  fViener  Merzte  1864;  Vibchow,  Die  krank/i. 
Gesc/nvü/ste  II;  Gibney,  New-York  med.  Ree.  1875;  Gerber,  Geber 
Myositis  oss.  progress.,  l.-D.  IVürzburg  1875 ; Haltenhoee,  Arch. 
gen.  de  med.  186!);  Minkiewicz,  l'irch.  Arch.  61.  Bd. ; Mays,  ib. 
74.  Bd.;  Zollinger  , Ein  Fall  v.  ausgedehnten  Verknöcherungen,  l.-D. 
Zürich  1867 ; Nicoladoni,  IViener  med.  BL  1878;  Schultze,  Arch. 
f.  Psych.  XI  187.9;  Kohts,  Jahrb.  f.  Kinderheitk.  XXI;  Pinter, 
Beitr.  z.  Casuistik  d.  Myos.  oss.  progr.,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  VIII 
1884;  Kümmele,  v.  Lungenbeck'' s Arch.  XXIX. 

§ 683.  Primäre  Geschwülste  der  Muskeln  sind  ziemlich 
selten,  das  intermusculäre  Bindegewebe  und  die  Fascien  sind  jeden- 
falls viel  häufiger  der  Boden , auf  dem  sich  in  der  Tiefe  gelegene 
Geschwülste  der  Extremitäten  und  des  Rumpfes  entwickeln. 

Fibrome,  Lipome,  An  g io  me,  Myxome  und  Chon- 
drome sind  sämmtlich  selten.  Rhabdomyome  sind  nur  in  eini- 
gen wenigen  Fällen  beobachtet  (Billroth,  Buhl). 

Am  häufigsten  koihmen  S a r c o m e , sowie  Fibrosarcome, 
Myxosarcome,  Myxoliposarcome  vor  und  bilden  Geschwülste 
verschiedener  Grösse,  innerhalb  welcher  allfällig  eingeschlossene  Mus- 
kelbündel zu  Grunde  gehen.  Die  Geschwulsteutwickelung  geht  vom 
Bindegewebe  aus. 

Carcinome  kommen  im  Muskel  nur  secundär  vor,  am  häu- 
figsten dann,  wenn  Carcinome  der  Mamma,  der  Lippen  oder  der  Haut 
auf  die  benachbarten  Muskeln  übergreifen,  seltener  nach  Uebertragung 
der  Krebskeime  auf  dem  Blutwege.  Die  Krebswucherungen  bilden  ent- 
weder diffuse  Infiltrationen  des  Muskelgewebes  oder  aber  mehr  oder 
weniger  zahlreiche  kleine,  häufig  den  Muskelzügen  entsprechend  in 
Reihen  gestellte  Knötchen.  Die  Muskelfasern  gehen  im  Gebiete 
der  Krebswucherung  zu  Grunde.  Nicht  selten  dringen  dabei  die 
Krebszellen  in  die  Sarcolemmschläuche  ein,  wobei  an  der  contrac- 
tilen  Substanz  den  Howship’schen  Lacunen  ähnliche  Gruben  ent- 
stehen. 

Von  thierischen  Parasiten  kommen  im  Muskel  die  Trichine 
(§  210),  der  Cysticercus  cellulosae  (§  216),  der  Echinococcus  (§  218) 
und  die  Miescher’schen  Schläuche  (§  220)  vor. 

Literatur  über  Geschwülste : Manec  ( Enchondrom ),  Guz.  des 
hop.  1866;  Secourgeon  ( Enchondrom ),  ib.  185.9;  Paget  ( Fibrom ), 
Surgic.,  Pathol.  II;  Lebert  {Fibrom),  Phys.  path.  II;  Volkmann, 
Bemerkungen  über  die  vom  Krebs  zu  trennenden  Geschwülste,  Halle 
1858;  Billroth  {Hhabdomyom),  Virch.  Arch.  !).  Bd. ; Buhl  {ebenso), 
Zeitschr.  f.  Biol.  I 1865;  Demauouay  (Angiorn),  L’union  1861;  Ro- 
kitansky, Path.  Anal.  II;  Cruveilhikr,  Atlas;  Neumann  {Carcinom), 
Virch.  Arch.  20.  Bd.;  0.  Weber  {Carcinom),  ib.  8.9.  Bd. ; R.  Volk- 
mann {Carcinom),  ib.  50.  Bd.;  Waldeter,  ib.  84.  Bd. ; Sokolow, 
ib.  57.  Bd. 
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II.  Pathologische  Anatomie  der  Sehnen,  der  Sehnenscheiden 
und  der  Schlcimheutel. 

§ 684.  Die  aus  den  Muskeln  hervorgehenden  Sehnen  be-  1 
stehen  aus  Bündeln  oder  Fascikeln  dichten  gefässlosen  Bindege-  | 
wehes,  welche  durch  lockeres  gefässhaltiges  Bindegewebe,  das  inter- 
fasciculäre  Gewebe  untereinander  verbunden  werden.  Nach  aussen  \ 
sind  die  Bündel  einer  Sehne  von  einer  Bindegewebshülle  umgeben,  < 
welche  mit  dem  interfasciculären  Gewebe  in  Verbindung  steht. 

Die  Sehnenscheiden  sind  memhranöse  Umhüllungen  der  Seh- 
nen , welche  von  der  Substanz  der  Sehne  fast  vollkommen  geson- 
dert sind,  so  dass  die  letztere  frei  in  ihnen  hin  und  her  gleiten 
kann.  Durch  Absonderung  von  Synovia  wird  der  Weg  der  Sehne 
glatt  erhalten. 

Das  gefässlose  Gewebe  der  Sehnenfascikel  ist  zu  primären  Ver- 
änderungen wenig  geneigt,  es  wird  dagegen  das  Sehnengewebe  nicht 
selten  durch  Erkrankung  der  Nachbarschaft  in  Mitleidenschaft  ge- 
zogen und  der  Sehnenscheide  kommen  verschiedene  eigenartige  Er- 
krankungen zu.  Verwundungen,  Quetschungen,  Zerrungen,  Ueber- 
anstrengungen  der  Sehnen  und  Sehnenscheiden,  sowie  Entzündungen 
der  Nachbarschaft  führen  nicht  selten  zu  Entzündungen  derselben, 
zu  Tenosynovitis. 

Bei  Anwesenheit  von  Entzündungserregern  im  Blute  kommen  , 
auch  hämatogene  Sehnen-  und  Sehnenscheidenentzündungen  vor. 

Bei  der  Tenosynovitis  acuta  sicca  bilden  sich  an  der  Innen-  ‘ 
fläche  der  Sehnenscheiden  und  der  Oberfläche  der  Sehnen  Faser- 
stoflauflagerungen, so  dass  die  aufgelegte  Hand  beim  Hin-  und 
Hergleiten  der  Sehnen  ein  knarrendes  reibendes  Geräusch  empfin- 
det. Sie  kommt  am  häufigsten  an  den  Sehnen  der  Rückseite  des 
Vorderarmes  vor  bei  Individuen,  welche  Händearbeit  verrichten. 

Die  Tenosynovitis  acuta  purulenta  entsteht  am  häufigsten 
nach  Verletzungen  und  nach  eitrigen  Entzündungen  der  Nachbar- 
schaft, so  z.  B.  bei  Panaritieu.  Sie  ist  durch  Ansammlung  von 
Eiter  in  dem  Raum  zwischen  Sehnenscheide  und  Sehne  und  durch 
zellige  Infiltration  des  interfasciculären  Bindegewebes  characterisirt. 

Die  Sehne  wird  dabei  trübe  und  quillt  auf.  Nicht  selten  vereitert 
das  interfasciculäre  Gewebe,  die  Sehne  fasert  sich  auf,  die  Faser-  : 
bündel  fallen  auseinander  und  werden  nekrotisch.  Heilt  die  Ent- 
zündung ohne  Sehnennekrose,  so  kommt  es  meist  zu  Verwach- 
sungen zwischen  der  Sehnenscheide  und  der  Sehne,  doch  kann  auch 
eine  vollständige  Wiederherstellung  der  normalen  Verhältnisse  ein- 
treten. 

Die  tu  bereu  löse  Tenovaginitis  ist  im  Ganzen  selten,  kommt 
indessen  sowohl  secundär  nach  Knochen-  und  Gelenktubcrculosc, 
als  auch  primär  vor.  Die  Tuberkel  entwickeln  sich  vornehmlich 
m der  Wand  der  Sehnenscheiden  und  ihre  Bildung  kann  von  Exsu-  ' 
dationsprocessen  (vergl.  § 685)  begleitet  sein.  Bei  weiterem  Ver- 
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laufe  der  Erkrankung  bilden  sich  fuugöse  Granulationen , die  Eiter 
secerniren  und  die  Sehne  ganz  bedecken.  Gleichzeitig  wird  die 
Wand  der  Sehnenscheide  durch  Bindegewebshyperplasie  und  Ein- 
lagerung von  Tuberkeln  und  Tuberkelgruppen  verdickt. 

Durchschnittene  Sehnen  werden,  falls  nicht  Eiterung  ein- 
tritt,  durch  Bindegewebe  wieder  vereinigt,  welches  mit  dem  Bau 
der  Sehnen  nicht  vollkommen  übereinstimmt,  sondern  mehr  Nar- 
bengewebe gleicht  und  äusserlich  eine  weniger  weisse  Farbe  und 
einen  geringeren  Glanz  besitzt. 

Die  Regeneration  erfolgt  durch  eine  Wucherung  der  Sehnen- 
zellen und  der  Zellen  des  umgebenden  Gewebes. 

Wird  von  einer  Sehnenscheide  in  Folge  chronischer  Reizzu- 
stände eine  vermehrte  Menge  von  Flüssigkeit  abgeschieden,  so  kann 
sich  eine  Erweiterung  derselben  zu  einer  cystischen  Bildung,  ein 
Hygrom  der  Sehnenscheiden  oder  ein  Hydrops  tendovaginalis 
bilden.  Am  häufigsten  kommt  dies  an  den  Sehnen  der  Hand,  be- 
sonders in  der  Palma  manus  an  den  Scheiden  der  Flexoren  vor. 
Da  die  Sehnenscheiden  unter  dem  Ligamentum  carpi  volare  hin- 
durch ziehen,  so  wird  die  Geschwulst  in  der  Mitte  eingeschnürt 
und  wird  dadurch  sanduhr-  oder  zwerchsackförmig.  In  anderen 
Fällen  entarten  die  Scheiden  der  Fingertheile  der  Beugesehneu,  oder 
die  Sehnenscheiden  des  Handrückens,  seltener  Sehnenscheiden  an- 
derer Muskeln.  Weiteres  vergl.  § 685. 

Literatur:  Handbücher  der  Chirurgie ; Notta  ( Tuberculuse ),  Gaz. 
des  hop.  1860 ; Verneuil  ( Tubercu/ose ),  ib. ; Markowitz  ( Tubercu - 
lose),  ib.  1862;  Cazanow,  Des  tumeurs  blanches  des  synoviales  tendi- 
neuses,  These  de  lJuris  1866;  Pibogoff,  lieber  die  Durchschneid,  d. 
Achillessehne,  Dorpat  1840 ; Adams,  Oh  the  reparat.  proc.  in  human 
tendons  öfter  subcut  division,  London  1860;  Bon  er  ( Regeneration ), 
Virch.  Arch.  7.  lid. ; Billrotii  ( Regeneration ),  lieitr.  s.  pathol.  Ih- 
stol.,  Berlin  1858;  Dombowski  , lieber  die  phys.  Heilungsproc.  nach 
subcut.  Tenolomie,  l.-Diss.,  Königsberg  1860 ; Ginsburg  ( Entzündung 
und  Regeneration  der  Seltnen),  Virch.  Arch.  88.  Bd. ; Beltzow  ( Lnl - 
Wickel,  und  Regen,  d.  Sehnen),  Arch.  f.  mtkrosk.  Anal.  AAII  1883 ; 
Weichel  (Hygrom),  Heber  d.  Ganglion  crepilans  Acrelu,  In.-Diss., 
Giessen  1858.  JVeitere  Literatur  über  Hygrom  s.  § 685. 

§ 685.  Die  Schleimbeutel  sind  im  Bindegewebe  gelegene 
und  von  einer  Bindegewebsmembran  mit  glatter  Innenfläche  um- 
schlossene Hohlräume,  welche  klare  Synovia  enthalten.  Sic  ent- 
stehen da,  wo  Muskeln  oder  Sehnen  über  Skelettheile  hinweglaufen, 
oder  wo  Haut,  Fascien  und  Muskeln  fortwährend  einem  Druck  und 
einer  Verschiebung  ausgesetzt  sind,  und  entwickeln  sich  in  der 
Weise,  dass  das  Bindegewebe  sich  an  den  betreffenden  Stellen  im- 
mer mehr  lockert , bis  die  Bindegewebsschichten  sich  vollkommen 
getrennt  haben.  Es  sind  also  erworbene  Bildungen  und  es  ist  da- 
nach auch  ein  Theil  derselben  inconstant.  Auch  können  sich  unter 
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besonderen  Verhältnissen  Sclileimbeutel  an  Stellen  entwickeln,  welche 
gewöhnlich  keine  besitzen. 

Bei  der  acuten  Entzündung  der  Schleimbeutel,  der  1 
acuten  Bursitis  oder  dem  acuten  Ilygroni  treten  im  Innern  der-  * 
selben  je  nach  der  Form  der  Entzündung  seröse  oder  serösfibrinöse  1 
und  eitrige  Massen  auf  und  dehnen  den  Schleimbeutel  aus,  so  dass  1 
sich  ein  fluctuirender  Tumor  bildet.  Die  Entzündung  entsteht  am  j 
häufigsten  nach  Contusionen,  Verwundungen,  Quetschungen  etc.,  sei-  ] 
teuer  als  Folge  von  Blutinfectionen.  Eitrige  Entzündungen  können  ] 
auf  die  Umgebung  sich  verbreiten. 

Die  Bursitis  chronica  tritt  am  häufigsten  in  Form  einer 
Flüssigkeitsansammlung  im  Schleimbeutel,  eines  Hydrops  bursa- 
rum  oder  eines  Hygroma  auf.  Zu  Beginn  ist  der  Inhalt  meist  1 
schleimig  zähflüssig,  später  wird  er  dünnflüssiger  und  verliert  seine 
schleimige  Beschaffenheit. 

Die  meisten  Hygrome  übersteigen  die  Grösse  eines  mittelgrossen 
Apfels  nicht,  doch  sind  mehrfach  auch  weit  grössere  Cysten  beob- 
achtet. 

Am  häüfigsten  ist  das  Hygroma  präpatellare,  welches  durch  eine 
cystische  Entartung  der  Bursa  präpatellaris,  eines  aus  drei  verschie- 
denen Taschen  bestehenden  Schleimbeutels  entsteht. 

Besitzt  ein  Schleimbeutel  weite  Communicationen  mit  einem 
Gelenke,  so  tritt  gleichzeitig  mit  der  Hygrombilduug  auch  eine 
Flüssigkeitsansammlung  im  Gelenk  auf. 

Die  Wand  der  Hygrome  ist  meist  zart,  kann  sich  aber  bei 
langem  Bestände  erheblich  verdicken,  eine  schwartige  Beschaffen-  . 
heit  annehmen  und  stellenweise  verkalken.  Bei  Gicht  kommen 
auch  harnsaure  Ablagerungen  vor.  Zuweilen  entsteht  von  vornherein 
eine  stärkere  Verdickung  der  Wand,  während  die  vorhandene  Flüs-  { 
sigkeitsmenge  nur  gering  ist. 

Sowohl  in  Sehnenscheiden,  als  in  Schleimbeutelhygromen  bilden 
sich  in  der  Flüssigkeit  oft  fibrinöse  Niederschläge,  in  Form  rund- 
licher oder  länglicher,  birneu-,  gurken-  und  melonenkernförmiger  oder  > 
auch  facettirter  weisslich  aussehender  fester  Gebilde,  welche  als  Cor- 
puscula  oryzoidea  bezeichnet  werden.  Sie  bestehen  aus  scholligen, 
seltener  aus  geschichteten  homogenen  Fibrinmassen,  welche  von  Spin- 
delzellen durchzogen  sind,  und  sind  Fibrinniederschläge,  welche  später  • 
von  Zellen  durchsetzt  und  so  bis  zu  einem  gewissen  Grade  organisirt 
werden.  Nach  Volkmann  treten  in  den  Wandungen  der  Hygrome 
zuweilen  zottige  Wucherungen  mit  kleinen,  an  feinen  Stielen  auf- 
gehängten reiskornförmigen  bindegewebigen  Auswüchsen  auf,  welche 
abfallen  und  so  zu  freien  Körpern  werden.  Da  man  bei  Druck 
auf  die  mit  den  freien  Körpern  gefüllten  Hygrome  ein  eigenthüm-  i 
liebes  Crepitiren  fühlt,  so  bezeichnet  man  eine  solche  Cyste  wohl  , 
auch  als  Ganglion  crcpitans. 

In  seltenen  Fällen  entwickeln  sich  in  der  Wand  von  Hygromen  1 
Knorpcbvuchcrungen  und  führen  zur  Bildung  von  erbsen-  bis 
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kastaniengrossen  freien  Körpern,  deren  Beschaffenheit  durchaus  mit 
jenen  übereinstimmt,  welche  sich  in  den  Gelenkbändern  bilden. 

Sowohl  in  zuvor  normalen  Schleimbeutelu  und  Sehnenscheiden, 
als  auch  in  Hygromen  können  sich  in  Folge  von  Traumen  und  Circu- 
lationsstörungen  Blutungen  mit  mehr  oder  weniger  reichlichen  Fib- 
rinniederschlägen einstellen.  Sie  werden  als  Schleimbeutel  - Hae- 
matomc  bezeichnet. 

Tuberculöse  Entzündungen  der  Schleimbeutel  kommen  so- 
wohl secundär  als  auch  primär  in  Schleimheutein  vor.  Die  Ent- 
wickelung von  Miliartuberkeln  in  der  Wand  des  Schleimbeutels 
kann  mit  serösen  Exsudationen  verbunden  sein,  so  dass  man  ein 
Hygroma  tubereulosum  aufstellen  kann. 

Bei  weiterer  Entwickelung  des  Processes  können  an  der  Innen- 
wand fungöse  Granulationswucherungen  auftreten , während  die 
Wand  des  Schleimbeutels  sich  verdickt  und  von  tuberculösen  Gra- 
nulationsherden, die  später  verkäsen,  durchsetzt  wird. 

Als  Ganglion  oder  Ueberbein  bezeichnet  man  kugelige  oder 
ovale  oder  gelappte  Cysten  von  Erbsen-  bis  Taubeneigrösse,  deren 
Inhalt  aus  einer  gelbröthlichen  krystallenen  Gallerte  oder  Colloid- 
masse  besteht.  Die  Innenfläche  der  meist  derben  Cystenwand  ist 
glatt  und  mit  Endothel  bedeckt. 

Die  Bildung  kommt  nur  in  der  Nähe  von  Gelenken  vor,  und 
ist  an  ein  Kapselband,  ein  Ligament,  eine  Sehnenscheide,  an  das 
Periost  oder  an  eine  Gelenkkapsel  angelöthet  oder  mit  derselben 
durch  einen  hohlen  oder  soliden  Stiel  verbunden. 

Nach  Volkmann  entstehen  die  Ganglien  aus  synovialen  Diver- 
tikeln, deren  blindes  Ende  durch  Sekret,  das  sich  später  eindickt, 
erweitert  wird , während  das  Lumen  des  Stieles , das  sie  mit  der 
Gclenkhöhle  verbindet,  obliterirt. 

Literatur:  Vibchow,  Würzburger  Verhandl.  II  1851  und  Die 
krunkh.  Geschwülste  I;  Nelaton,  Gaz.  des  hop.  1852 ; Michon,  Sur 
les  lumeurs  de  L avant  brus  etc.,  These  de  Paris  1851 ; Pouciiek,  Gaz. 
hebd.  1855  und  .dreh.  gen.  1856 ; Liniiaet,  Würzburger  Verhandl. 
VIII  1858;  Teichmann,  Z.  Lehre  v.  d.  Ganglien , Gullingen 

1856 ; Babwei.l,  Diseases  <f  the  joints,  London  1861 ; Heineke,  Die 
Anatomie  u.  Pathologie  der  Schleimbeutel  u.  Sehnenscheiden , Erlangen 
1868;  Volkmann,  Chirurgie  von  v.  Pitha  u.  Uillroth  II.,  Erlangen 
1812;  Tkendelenbubg  , v.  Langenbeck’s  Arch.  XXI ; Riedel  ( Tuber - 
cu/ose),  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  X u.  XL 
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Pathologische  Anatomie  des  männlichen  und 
des  weiblichen  Geschlechtsapparates. 

I.  Die  Entwickelung  des  männlichen  und  des  weiblichen 
Gesclileclitsapparates  und  die  wahren  und  falschen 
Z witterbil  düngen. 

§.  686.  Die  inneren  Geschlechtsorgane  entwickeln  sich  aus 
einer  bei  männlichen  und  bei  weiblichen  Individuen  ursprünglich 
gleichen  Anlage,  welche  aus  einer  an  der  medialen  vorderen  Seite 
des  Wo!  ff’ sc  heu  Körpers  oder  der  Urniere  gelegenen  Ge- 
schlechtsdrüse und  aus  einem  als  Müller’schen  Gang  bezeich- 
neten  Geschlechtsgang  besteht.  Letzterer  bildet  sich  neben  dem 
Wolff’ sehen  Gang  und  mündet  wie  dieser  in  das  untere  Ende 
der  Harnblase  oder  den  Sinus  urogenitalis  ein.  Beim  männlichen  Ge- 
schlecht verschwindet  der  Müller’sche  Gang  wieder  bis  auf  geringe 
Reste,  welche  als  Uterus  masculiuus  oder  Vesicula  prostatica  be- 
stehen 1 »leiben ; es  tritt  dagegen  die  Geschlechtsdrüse  mit  dem 
Wolffschen  Gang  in  Verbindung,  welcher  dadurch  zum  Samenleiter 
wird  und  auch  die  Samenbläschen  entwickelt.  Die  Verbindung  be- 
schränkt sich  nur  auf  einen  kleinen  Theil  des  Wolffschen  Körpers, 
der  grössere  Theil  desselben  schwindet;  ein  kleiner  Rest  bildet 
die  als  Vasa  aberrantia  testis  und  als  Organ  von  Giraldes  bekannten 
Kanäle  des  Nebenhodens. 

Beim  weiblichen  Geschlecht  verschwindet  der  Wolff  sehe  Körper 
und  sein  Gang  bis  auf  die  als  Neben  eierstock  bezeiclmeten  Drüsen- 
schläuche. Von  den  Müller’schen  Gängen  entwickeln  sich  dagegen 
die  unteren , zum  Theil  miteinander  verschmolzenen  Enden  zur 
Scheide,  zum  Uterus  und  zu  den  Eileitern.  Das  oberste  Ende  des 
Müller’schen  Ganges  erhält  sich  nicht  selten  in  Form  eines  dem 
Abdominalende  der  Tube  anhängenden  gestielten  Bläschens,  wel- 
ches als  Morgagni’s  Hydatide  bezeichnet  wird.  Die  Anlage  der  Ge- 
schlechtsdrüsen fällt  in  die  fünfte  Woche.  Ihre  Bildung  wird  bei 
Säugethieren  (wahrscheinlich  auch  beim  Menschen)  dadurch  einge- 
leitet,  dass  das  Peritonealepithel  an  der  betreffenden  Stelle  sich 
verdickt  und  zum  Keimepithel  (Waldeyek)  wird,  während  zugleich 
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auch  das  Mesoderm  wuchert.  Ob  die  Hodenkanälchen  vom  Perito- 
nealepithel abstammen  (Bornhaupt,  Egli),  oder  ob  sie  vom  WoliF- 
schen  Körper  in  die  Hodenaulage  hineinsprosseu  (Waldeyer),  ist 
noch  unentschieden  (Kölliker).  Die  Eierstockseier  stammen  vom 
Keimepithel.  Die  Umhüllungszellen  der  Graaf’scheu  Follikel  hält 
Waldeyer  ebenfalls  für  Abkömmlinge  des  Keimepithels , während 
Kölliker  sie  von  Zellsträngen  und  Kanälen  ableitet , welche  mit 
grösster  Wahrscheinlichkeit  als  Sprossen  des  Wolffschen  Körpers 
gedeutet  werden  dürfen. 

Die  Verbindung  der  Wolffschen  Gänge  mit  dem  Hoden  leitet 
sich  im  dritten  Monat  ein  und  zwar  so,  dass  eine  gewisse  Zahl 
der  oberen  Kanälchen  der  Urniere  sich  mit  dem  Hoden  vereinigen 
und  zum  Kopfe  des  Nebenhodens,  d.  h.  zu  den  Coni  vasculosi  sich 
gestalten,  während  die  unteren  durch  Atrophie  verloren  gehen.  Die 
Vasa  aberrantia  des  Nebenhodens  sind  stehengebliebene  Kanälchen 
der  Urniere,  welche  keine  Verbindung  mit  den  Geschlechtsdrüsen 
eingegangen  haben.  Dieselbe  Bedeutung  hat  auch  die  Paradidymis 
oder  das  Giraldes’sche  Organ,  ein  kleiner  länglicher,  im  Anfänge 
des  Samenstranges  gelegener  Körper,  welcher  aus  Kanälchen  und 
Bläschen  mit  niedrigem  Cyliuderepithel  besteht,  die  weder  mit  dem 
Hoden  noch  mit  dem  Vas  deferens  eine  Verbindung  besitzen. 

Welche  Bedeutung  den  am  Kopfe  des  Nebenhodens  in  wechseln- 
der Zahl  vorkommenden  gestielten  und  ungestielten  Hydatiden  zu- 
kommt, ist  noch  nicht  sicher  entschieden  (Kölliker). 

Die  als  Morgagni’sche  Hydatide  bezeichnete  ungestielte  Cyste 
ist  nach  Waldeyer  als  Rest  des  Miiller’schen  Ganges  anzusehen. 
Nach  Roth  kann  sie  ausserdem  in  naher  Beziehung  zum  Wolff- 
schen  Körper  stehen,  indem  zuweilen  ein  Vas  aberrans  des  Neben- 
hodens in  die  Morgagni’schc  Hydatide  tritt. 

Die  Samenbläschen  sind  Auswüchse  des  untersten  Endes  des 
Vas  deferens. 

Der  Hoden  liegt  zuerst  in  der  Bauchhöhle  an  der  vorderen 
und  medialen  Seite  der  Urnieren  neben  den  Lendenwirbeln ; er  muss 
danach,  um  den  Hodensack  zu  erreichen , einen  Ortswechsel , einen 
Desccnsus  vollziehen.  Es  geschieht  dies  dadurch,  dass  der  Hoden 
bei  der  Rückbildung  der  Urniere  in  nähere  Beziehung  zu  dem  Leit- 
band der  Urniere,  einem  vom  unteren  Ende  der  letzteren  nach  ab- 
wärts an  die  Stelle  des  später  sich  bildenden  Leistenringes  ziehen- 
den Strange  tritt.  Im  dritten  Monat  des  Fötallebens  bildet  sich 
am  Peritoneum  eine  Ausstülpung,  welche  in  den  Leistenkanal  vor- 
wächst. Sie  wird  als  Processus  vaginalis  bezeichnet  und  tritt  durch 
den  äusseren  Leistenring  in  den  von  dem  äusseren  Integument  ge- 
bildeten Hodensack.  Gleichzeitig  tritt  auch  das  Leitband  unter  dem 
Processus  vaginalis  in  den  Hodensack  und  bildet  eine  Verbindung 
zwischen  der  Haut  des  letzteren  und  dem  aus  der  Urniere  ent- 
standenen Nebenhoden.  Der  Hoden  senkt  sich  längs  dieses  Bandes 
von  seinem  Peritonealüberzug  bedeckt  nach  abwärts,  steht  im  sie- 
benten Monat  am  Leistenring  und  ist  bei  der  Geburt  meist  schon 
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in  seiner  definitiven  Lage.  Der  Processus  vaginalis  schliesst  sich  : 
bald  nach  der  Geburt,  bleibt  indessen  nicht  selten  auf  grösseren  , 
oder  kleineren  Strecken  erhalten  und  zuweilen  selbst  ganz  offen. 

Bei  seinem  Descensus  ist  der  Hoden  stets  vom  Peritoneum  be- 
deckt , welches  eine  von  dem  Hodengewebe  untrennbare  Hülle  bil-  .• 
det,  die  den  Namen  Albuginea  testis  erhalten  hat.  Der  Ueberzug  ‘ 
geht  vom  Hoden  auf  den  Nebenhoden  über  und  setzt  sich  hier  in  die  . 
Tunica  vaginalis  propria  fort,  welche  nichts  anderes  ist  als  der  abge-  ’ 
schnürte  Theil  des  Processus  vaginalis  peritonei.  Nach  ihrer  Ge-  ; 
nese  kann  man  sonach  die  Albuginea  auch  als  viscerales  Blatt  der  ' 
Tunica  vaginalis  propria  bezeichnen.  Der  zwischen  parietalem  und 
visceralem  Blatt  gelegene  Spaltraum  ist  danach  ein  abgeschnürter  _ 
Theil  der  Bauchhöhle. 

Nach  aussen  wird  die  Tunica  vaginalis  propria  von  der  Tunica 
vaginalis  communis  bedeckt,  einer  Membran,  welche  bei  dem  Descen-  • 
sus  dem  Hoden  von  der  Tunica  transversa  abdominis  mitgegeben 
wird  und  welche  demgemäss  das  Vas  deferens  und  die  dasselbe 
begleitenden  Gefässe  und  Nerven  umschliesst,  bis  zum  inneren 
Leistenring  hinaufzieht  und  so  den  Samenstrang  bildet.  Nach  aus- 
sen davon  liegt  der  Musculus  cremaster  und  weiterhin  die  Cooper- 
sche  Fascie  und  die  äussere  Haut.  Zwischen  der  T.  v.  communis 
und  der  T.  v.  propria  liegt  noch  eine  von  Kölliker  als  innere 
Muskelhaut  beschriebene  Muskellage,  welche  wahrscheinlich  vom 
Leitbande  herstammt. 

Bei  der  Entwickelung  der  Scheide  und  des  Uterus  verbinden  ; 
sich  die  Müller’schen  Gänge  und  die  Urnierengänge  in  ihren  unte-  | 
ren  Enden  zu  einem  rundlich  viereckigen  Strange,  dem  Genital-  .. 
Strange.  Am  Ende  des  zweiten  Monates  verschmelzen  die  Mülller’- 
schen  Gänge  zu  einem  einzigen  Kanal , der  sich  dann  zur  Scheide 
und  zum  Uterus  gestaltet.  Die  Verschmelzung  erfolgt  zuerst  in 
der  Mitte  des  Genitalstranges.  Die  Urnierengänge  spielen  keine 
Bolle,  doch  sind  Beste  derselben  noch  am  Ende  der  Fötalzeit  im 
breiten  Mutterbande  (Kölliker)  und  in  der  Wand  des  Uterus 
(Beigel)  gesehen  worden. 

Nach  Mittheilungen  von  Bieder  sollen  sich  Besiduen  der  WolfT- 
schen  Gänge  ungefähr  bei  einem  Drittel  der  erwachsenen  weib- 
lichen Individuen  in  Form  eines  von  einer  Muscularis  umschlos-  ] 
senen  Cylinderepithelschlauches,  oder  als  ein  Muskelbündel  ohne  - 
Epithel,  welche  der  Uterus-  und  Scheidenmuscularis  vorn  seitlich 
eingelagert  sind,  erhalten. 

Die  Müller’schen  Gänge  münden  anfänglich  in  den  untersten 
Theil  der  Harnblase  und  zwar  unmittelbar  vor  den  Wolffschen  Gän-  | 
gen,  während  die  Harnleiter  sich  höher  oben  ansetzen.  Das  un-  • 
terste  Stück  der  Harnblase,  welches  als  Sinus  urogenitalis  bezeich- 
net, wird,  bleibt  weiterhin  im  Wachsthum  gegenüber  den  andern 
Theilen  zurück,  während  die  angrenzenden  Theile  des  Harnappara- 
tes zur  Urethra,  und  die  Müller’schen  Gänge  zur  Scheide  werden. 
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Schliesslich  sind  Harn-  und  Geschlechtsapparat  nur  noch  im  Vor- 
hofe der  Scheide  miteinander  verbunden. 

Da  die  Scheide  sich  später  mehr  ausweitet  als  die  Harnröhre, 
so  wird  der  Sinus  urogenitalis,  der  anfänglich  die  unmittelbare  Fort- 
setzung der  Harnblase  war,  zuletzt  wie  zum  Ende  der  Scheide,  in 
das  die  Harnröhre  einmündet.  Die  Abgrenzung  des  Uterus  Vbn 
der  Scheide  erfolgt  im  fünften  Monat  durch  Bildung  eines  ringför- 
migen Wulstes.  Der  Hymen  entsteht  durch  eine  Umbildung  des 
ursprünglichen  Wulstes,  mit  welchem  der  Scheidenkanal  in  den 
Sinus  urogenitalis,  resp.  in  das  Vestibulum  vaginae  hineinragt. 

Das  bereits  erwähnte  Leitband  der  Urnieren  oder  Gubernacu- 
lum  Hunteri  wird  beim  weiblichen  Fötus  später  zum  Ligamen- 
tum rotundum  uteri.  Mit  dem  Schwinden  der  Urnieren  rücken  die 
Eierstöcke  ähnlich  wie  die  Hoden  gegen  die  Leistengegend  hinab 
und  stellen  sich  schief.  Der  Bauchfellüberzug  der  Urnieren  wird 
zum  Ligamentum  latum  uteri.  Beim  Schwunde  der  WolfFschen 
Gänge  kommt  das  Leistenband  an  den  Mtiller’schen  Gang  zu 
liegen  und  zwar  dahin,  wo  später  die  Tuba  in  den  Uterus  über- 
geht. An  der  Stelle,  wo  das  Leistenband  an  die  Bauchwand  tritt, 
bildet  sich  wie  beim  Manne  ein  Processus  vaginalis,  der  später  aber 
verschwindet.  Nur  in  sehr  seltenen  Fällen  treten  die  Eierstöcke 
in  die  Ausstülpung  ein  und  können  dann  durch  den  Leistencanal 
bis  zu  der  grossen  Schamlippe  hinunterrücken. 

Die  ihisscm  Genitalien  beginnen  sich  schon  in  einer  Zeit  zu 
entwickeln,  in  welcher  der  Darm  und  der  Urachus  noch  in  eine 
gemeinschaftliche  Cloake  münden,  sich  somit  die  letztere  noch  nicht 
in  eine  Aftermündung  und  eine  Harngeschlechtsötinung  getrennt  hat. 
Die  Entwickelung  wird  dadurch  eingeleitet , dass  in  der  sechsten 
Woche  vor  der  Cloake  ein  einfacher  Wulst,  der  Geschlechtshöcker 
und  weiterhin  zwei  seitliche  Falten,  die  Geschlechtsfalten  entstehen. 
Gegen  Ende  des  zweiten  Monates  tritt  der  Höcker  mehr  hervor 
und  zeigt  an  seiner  unteren  Fläche  eine  Furche , die  Geschlechts- 
furche. Im  dritten  Monat  scheidet  sich  die  Cloakenmündung  in 
eine  Aftermündung  und  eine  Harngeschleclitsöfliiung.  Beim  männ- 
lichen Embryo  wandelt  sich  der  Genitalhöcker  in  den  Penis  um, 
an  dem  schon  im  dritten  Monat  die  Glans  kenntlich  wird.  Im 
vierten  Monat  schliesst  sich  die  Furche  zu  einem  Kohr.  Zu  glei- 
cher Zeit  vereinigen  sich  auch  die  beiden  Genitalfalten  zur  Bildung 
des  Scrotum.  Ihre  Verbindungsstelle  bleibt  durch  eine  Raphe  ge- 
kennzeichnet, welche  sich  auch  auf  den  Damm  und  den  Penis  lort- 
setzt.  Mit  der  Schliessung  der  Geschlechtsfurche  gewinnt  der  Si- 
nus urogenitalis  eine  bedeutende  Länge. 

Das  Präputium  bildet  sich  im  vierten  Monat.  Die  Prostata 
entsteht  im  dritten  Monat  als  eine  Verdickung  jener  Stelle,  wo 
Harnröhre  und  Genitalstrang  Zusammentreffen.  Die  Drüsen  der 
Prostata  wachsen  im  vierten  Monate  vom  Epithel  des  Kanales  aus 
in  die  Fasermasse  der  Umgebung  eiu. 

Beim  weiblichen  Embryo  fehlt  die  Verwachsung  der  Ge- 
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schlechtsfurchen  und  der  Geschlechtsfalten,  es  bleibt  daher  der  : 
Sinus  urogenitalis  kurz.  Der  Geschlechtshöcker  wird  zur  Clitoris,  ] 
die  Falten  werden  zu  den  grossen  Schamlippen , die  Ränder  der 
Genitalfurchen  zu  den  Labia  minora. 

Literatur:  J.  Müller,  Bildungsgeschichte  der  Genitalien,  Düssel- 
dorf 1830 ; Waldeyer,  Eierstock  und  Ei,  Leipzig  1810  n.  dreh.  f.  j 
mikr.  Amt.  XI II;  y.  Beneden,  De  la  distinction  originelle  du  testi-  f 
cule  et  de  l'ovaire,  Bruxelles  1814 ; Borxhaupt,  Unters,  üb.  d.  Ent-  ? 
wirk/,  d.  Urogenitalsyst.  b.  Hühnchen,  Riga  1801 ; Kolli  ker,  Enl- 
wickelungsgesch.  d.  Menschen,  Leipzig  1810;  Beigel,  Cenlralbl.  f. 
d.  rned.  fVissensch.  1818;  Riedek,  Virch.  Arch.  00.  Bd. ; Roth,  ^ 
Zeitschr.  f.  Anal.  11,  u.  Virch.  Arch.  81.  Bd.  u.  Ueb.  einige  Ur-  ^ 
nierenreste,  Festschr.  z.  E.  d.  300 führ.  Best.  d.  Univ.  Würzburg, 
gewidm.  v.  d.  Univ.  Basel  1882. 

Die  obenstehende  Darstellung  ist  wesentlich  dem  Werke  von 
v.  Kölliker  entnommen. 

§ 687.  Die  eigenartige  Entwickelung  des  männlichen  und  des 
weiblichen  Geschlechtsapparates,  bei  welcher  die  verschiedenen 
Keimdrüsen,  sowie  auch  die  äusseren  Genitalien  aus  einer  ursprüng- 
lich gleichen  Anlage  entstehen,  bei  welcher  ferner  stets  die  Ge- 
sclileclitsgänge  beider  Geschlechter  angelegt  werden,  macht  es  von 
vorneherein  wahrscheinlich,  dass  hier  Missbildungen  Vorkommen 
werden , welche  theils  auf  einer  Ungleichheit  der  Entwickelung  der 
rechtsseitigen  und  der  linksseitigen  Anlageu,  theils  auf  einer  gleich- 
zeitigen Entwickelung  der  männlichen  und  der  weiblichen  Geschlechts- 
gänge, theils  auf  einer  mangelhaften  Uebereinstimmung  der  Aus- 
bildung der  innern  und  der  äussern  Genitalien  beruheu. 

Man  pflegt  eine  Missbildung,  welche  sich  auf  eines  der  ge- 
nannten Momente  zurückführen  lässt,  und  welche  dadurch  gekenn- 
zeichnet ist,  dass  der  Geschlechtsapparat  eines  Individuums  sowohl 
Theile  des  männlichen  als  auch  des  weiblichen  Genitalapparates 
enthält,  als  Hermaplirodismus  oder  Zwitterbildung  zu  bezeich- 
nen. Sind  zweierlei  Keimdrüsen  vorhanden,  so  nennt  man  dies 
einen  Hermaplirodismus  verus.  Beruht  die  Vermengung  zweier 
Geschlechter  nur  auf  einer  Combination  von  männlichen  und  weib- 
lichen Geschlechtsgängen  oder  auf  einer  Combination  männlicher 
oder  weiblicher  Geschlcchtsgänge  mit  audersgeschlechtliclien  äusseren 
Genitalien , so  nennt  man  dies  einen  Pseudo-Hermaplirodismus. 
Das  Geschlecht  desselben  wird  durch  die  Keimdrüsen  bestimmt. 

Der  Körperbau  der  Hermaphroditen  zeigt  häufig  eine  eigenar- 
tige Mischung  von  männlichen  und  weiblichen  Eigenschaften,  z.  B. 
Entwickelung  der  Brüste  und  eine  Gestaltung  des  Halses  und  der 
Schultern,  welche  dem  weiblichen  Typus  entspricht,  während  zu-  : 
{gleich  Bartwuchs  vorhanden  ist  und  auch  die  Gesichtsbildung,  der  J 
Kehlkopf  und  die  Stimme  mehr  männlichen  Typus  aufweisen.  Bei 
Pseudohermaplirodismus  stimmt  der  Habitus  des  Körpers  durchaus 
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nicht  immer  mit  der  Keimdrüse  überein.  Es  kann  somit  ein  männ- 
licher Hermaphrodit  ein  weibliches  Aussehen  bieten  und  umge- 
kehrt. 

Man  kann  (Klebs)  folgende  Hauptformen  des  Hevmapliro- 
disrnus  aufstellen: 

I.  Hermaplirodisinus  verus,  s.  Androgynes. 

Von  diesem  sind  drei  Formen  denkbar: 

1)  Hermaphrodismus  verus  lateralis,  die  doppel- 
seitige Zwitterbildung  ist  dadurch  charakterisirt , dass  beiderseits 
zugleich  Hoden  und  Eierstock  vorhanden  sind,  oder  dass  beiderseits 
in  einem  Organ  Hoden-  und  Eierstockgewebe  vereinigt  sind.  Nach 
Klebs  ist  bis  jetzt  kein  Fall  publicirt,  welcher  das  Vorkommen 
dieser  Missbildung  beim  Menschen  sicher  stellte.  IIeppner  da- 
gegen gibt  an , dass  er  bei  einem  Individuum  mit  hermaphrodi- 
tischen  äusseren  Genitalen  mit  Vagina,  Uterus  und  Tuben,  im  brei- 
ten Mutterbande  sowohl  einen  Hoden  als  ein  Ovarium  gefunden 
habe. 

2)  Hermaphrodismus  verus  unilateral  is,  die  einseitige 
Zwitterbildung  ist  derjenige  Zustand , bei  welchem  auf  einer  Seite 
ein  einziger,  auf  der  anderen  Seite  zweierlei  Keimdrüsen  vorhan- 
den sind.  Sein  Vorkommen  ist  beim  Menschen  ebenfalls  nicht  sicher- 
gestellt. 

3)  Hermaphrodismus  lateralis,  die  seitliche  Zwitter- 
bildung ist  dann  gegeben,  wenn  auf  der  einen  Seite  ein  Eierstock, 
auf  der  anderen  ein  Hode  entwickelt  ist.  Sie  ist  beim  Menschen 
mehrfach  (Förster,  Berthold,  Barkow,  H.  Meyer,  Klebs)  be- 
obachtet, doch  gelangt  nach  Klebs  jeweilen  nur  eine  Keimdrüse 
und  zwar  in  den  bisherigen  Fällen  der  Hoden  zur  vollkommenen 
Entwickelung,  die  andere  bleibt  rudimentär.  Die  zugehörigen  Ge- 
schlechtsgänge können  dabei  sämmtlich  vorhanden  sein  oder  zum 
Theil  fehlen.  Die  äusseren  Geschlechtstheile  sind  missbildet  und 
vereinigen  Formen,  welche  theils  dem  männlichen,  theils  dem  weib- 
lichen Typus  angehören. 

II.  Hermaphrodismus  spurius  s.  Pseudohermaphrodismus 

ist  charakterisirt  durch  eine  doppeltgeschlechtliche  Entwickelung 
der  Geschlechtsgänge  und  der  äusseren  Geschlechtsorgane  bei  ein- 
geschlechtlichen Keimdrüsen.  Die  ausgebildetesten  Formen  finden 
sich  beim  männlichen  Geschlechte,  bei  welchem  neben  männlichen 
Genitalien,  Vagina,  Uterus  und  Tuben  zu  mehr  oder  minder  voll- 
kommener Ausbildung  gelangen  können.  Viel  seltener  kommt  es  vor, 
dass  beim  Weibe  Theile  der  Wolffschen  Gänge  zur  Entwickelung 
gelangen. 

Bei  männlichen  Scheinzwittern  sind  ferner  die  äusseren  Geni- 
talien häufig  missbildet  und  nähern  sich  den  weiblichen,  während 
umgekehrt  bei  weiblichen  Scheinzwittern  die  äusseren  Geschlechts- 
theile sich  nach  einem  dem  Manne  zukommenden  Typus  entwickeln 
können. 

Die  Annäherung  der  äusseren  männlichen  Genitalien  an  den 
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weiblichen  Typus  kommt  dadurch  zu  Stande,  dass  der  Penis  ver- 
kümmert bleibt,  die  Geschlechtsfurche  im  Penis  sich  unvollkommen 
oder  gar  nicht  schliesst  (Hypospadie)  und  die  beiden  Scrotalhälf- 
ten  getrennt  bleiben  und  unter  der  Peniswurzel  eine  Grube  lassen, 
welche  den  Rest  des  Sinus  urogenitalis  darstellt.  Die  Scrotalhälf- 
ten  sehen  alsdann  den  grossen  Labien  ähnlich,  namentlich  dann, 
wenn  der  Descensus  testiculorum  unterbleibt.  Die  äusseren  Geni- 
talien des  Weibes  nähern  sich  den  männlichen  dadurch,  dass  die 
Clitoris  sich  zu  einem  Penis  aushildet,  während  das  Vaginalostium 
sich  verengt  und  die  Schamlippen  mit  einander  verwachsen.  Der 
Eingang  in  die  Harnröhre  liegt  unter  dem  Penis,  die  Scheidenöfl- 
nung  unter  ersterer.  Unter  Umständen  können  Vagina  und  Harn- 
röhre gemeinschaftlich  unter  dem  Penis  ausmünden. 

Die  atypische  Bildung  der  äusseren  Genitalien  kann  sowohl 
für  sich  d.  h.  ohne  Zwitterbildung  im  Gebiete  der  Geschlechtsgänge, 
als  auch  gleichzeitig  mit  dieser  auftreten,  ist  demnach  nicht  von 
den  Missbildungen  in  anderen  Theilen  des  Geschlechtsapparates 
abhängig. 

1)  Pseudo-Hermaphrodismus  masculinus,  die  männ- 
liche Scheinzwitterbildung,  kommt  in  drei  Unterarten  vor. 

Bei  der  ersten,  dem  Ps.-H.  masc.  internus  sind  die  äus- 
seren Geschlechtstheile  nach  dem  männlichen  Typus  gebildet  und 
auch  die  Prostata  entwickelt,  wird  aber  von  einem  meist  am  Col- 
liculus  seminalis  in  die  Urethra  mündenden  Kanal  durchbohrt,  wel- 
cher sich  nach  oben  in  eine  rudimentäre  oder  mehr  oder  weniger 
ausgebildete  Vagina,  oft  auch  in  einen  mehr  oder  weniger  ausge- 
bildeten Uterus,  eventuell  sogar  in  Tuben  fortsetzt.  Die  männlichen 
Geschlechtstheile  sind  daneben  normal  oder  mehr  oder  weniger 
missbildet. 

Bei  dem  zweiten,  dem  Ps.-H.  masc.  completus,  s.  ex- 
tern us  et  internus,  der  vollständigen  männlichen  Scheinzwitter- 
bildung, sind  innerlich  Scheide,  Uterus  und  Tuben  in  mehr  oder 
minder  vollständiger  Ausbildung  oder  aber  nur  Rudimente  der  er- 
steren  vorhanden,  während  die  äusseren  Genitalien  sich  dem  weib- 
lichen Typus  mehr  oder  weniger  nähern.  Der  Penis  wird  meist 
hypospadisch  und  clitorisartig  und  unter  ihm  liegt  eine  Furche, 
an  deren  hinterem  Ende  gewöhnlich  eine  Oeflhung  in  ein  kurzes 
Vestibulum  führt,  welches  sich  sofort  in  eine  Urethra  und  eine 
Vagina  theilt.  -Unter  Umständen  bleibt  das  Vestibulum  und  die 
Vagina  getrennt.  In  seltenen  Fällen  sind  die  äusseren  Ge- 
schlechtstheile normal  geformt  und  es  enthält  der  Penis  nur  einen 
doppelten  Kanal,  von  dem  der  obere  als  Harnröhre  dient,  während 
der  untere  die  Geschlechtsgäuge  aufnimmt.  Bei  stärkerer  Ausbil-  • 
düng  der  Müller’schen  Gänge  sind  die  Vasa  deferentia  häufig  de-  j 
foct,  die  Samenblasen  können  fehlen. 

Bei  Ps.-H.  masc.  exteruus,  der  äussern  männlichen  Schein-  j 
Zwitterbildung  weichen  nur  die  äussern  Genitalien  vom  männlichen 
I ypus  ab  und  nähern  sich  mehr  oder  weniger  vollkommen  dem  weih- 
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liehen.  Da  hiebei  auch  der  übrige  Körper  oft  weibliche  Formen 
zeigt,  so  geben  diese  Missbildungen  leicht  Veranlassung  zu  Ver- 
wechslung des  Geschlechtes. 

2)  Pseudo-Hermaphrodism  us  femininus,  die  weib- 
liche Scheinzwitterbildung,  kommt  in  den  nämlichen  Formen  vor  wie 
die  männlichen,  ist  indessen  erheblich  seltener. 

Bei  dem  Ps.-H.  femininus  internus  finden  sich  bei  wohl 
entwickelten  äusseren  Genitalien  Reste  der  Wolft’schen  Gänge, 
welche  im  breiten  Mutterbande  oder  in  der  Utero-Vaginalwand 
liegen  und  bis  zur  Clitoris  reichen  können.  Bei  Wiederkäuern  bleiben 
sie  normaler  Weise  stehen  und  bilden  die  Gärtner’schen  Kanäle. 
Beim  Menschen  war  ihre  Persistenz  bis  in  die  jüngste  Zeit  nicht 
bekannt.  Nach  Mittheilungen  von  Riedeii  (vergl.  § 686)  soll  sie 
häufig  sein. 

Der  Ps.-H.  fern,  externus  ist  dadurch  charakterisirt , dass 
sich  der  Bau  der  äusseren  Genitalien  dem  männlichen  Typus  nähert. 

Der  Ps.-H.  fern,  externus  et  internus  mit  männlicher 
Ausbildung  der  äusseren  Genitalien  und  Persistenz  von  Theilen  der 
Wolff’schen  Gänge  ist  nur  in  zwei  Fällen  (von  Manec,  Bouillaud 
und  L.  de  Ckecchio)  beschrieben.  Von  innern  männlichen  Ge- 
schlechtsorganen fand  sich  in  dem  einen  Fall  eine  Prostata,  im  an- 
dern fanden  sich  eine  von  der  Vagina  durchbohrte  Prostata,  Ductus 
ejaculatorii  und  ein  den  Samenblasen  ähnlicher  Sack,  der  in  die 
Vagina  mündete. 

Literatur:  Förster,  Die  Missbildungen  des  Menschen,  Jena  1865 ; 
Geoffroy  St.  Hilaire  , Tra\tc  de  Teratologie  zool.,  Bruxelles  1851 ; 
Crecchio  , //  Morgagni  1865 ; Babkow,  Anal.  Abhandl. , Breslau 
1851 ; Virchow,  Würzburger  VerhandL  HI,  Berl.  klm.  JVochenschr. 
1872  und  Ges.  Abhand/.,  Frankfurt  1856;  Heppner,  du  Bois-Bey- 
mond's  Arch.  1870;  H.  Meyer,  Virch.  Arch.  11.  Bd. ; J.  Arnold, 
Firch.  Arch.  47.  Bd. ; Klebs,  Handb.  d.  palhol.  Anat.  1.  Bd. 
2.  Ablh.,  Berlin  1876;  Mabchand,  Firch.  Arch.  92.  Bd.;  Henrichsen, 
ib.  94.  Bd. 

In  obenstehendem  Texte  habe  ich  mich  der  Darstellung  von 
Klebs  angeschlossen. 


II.  Pathologische  Anatomie  des  männlichen  Geschlechts- 

apparates. 

1.  Pathologische  Anatomie  des  Hodens,  des  Neben- 
hodens und  der  Tunica  vaginalis  propria. 

§ 688.  Der  Hoden  ist  eine  tubulöse  Drüse,  deren  knäuel- 
förmig gewundene  und  untereinander  anastomosirende  Drüsen- 
schläuche sich  in  kleine  kegelförmige  Läppchen  gruppiren , deren 
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Spitzen  dem  Hilus  zugekehrt  sind.  Nach  aussen  ist  die  Drüse 
von  einer  derben  Membran,  der  Albuginea  testis  abgeschlossen, 
welche  zwischen  den  Läppchen  stärkere  Bindegewebssepten  nach 
dem  Hilus  absendet , wo  sie  zusammentreten  und  eine  nach 
innen  vorspringende  Bindegewebsleiste,  das  Corpus  Highmori,  bil- 
den. Dieses  Bindegewebslager  enthält  die  Ausführungsgänge  der 

Drüsenläppchen,  welche  in  Form  enger  gerader  Kanäle  eintreten, 
um  im  Corpus  Highmori  wieder  ein  Netz,  das  Rete  Halleri  oder 
R.  testis  zu  bilden.  Die  Kanälchen  des  Hodens  selbst  sind  ver- 
hältnissmässig  weit,  besitzen  eine  ziemlich  starke  membranöse  Aus- 
senwand  und  ihre  Epithelzellen  sind  in  mehrfacher  Schicht  über- 
einander gehäuft.  Im  Alter  der  Geschlechtsreife  produciren  sie  die 
Samenfäden.  Das  Stützgewebe  zwischen  den  Kanälchen  ist  eiu 
lockeres,  an  Zellen,  Blut-  und  Lymphgefässen  reiches  Bindegewebe. 
Die  geraden  Kanälchen  sind  eng,  besitzen  eine  zarte  Hüllmembran 
und  ein  niedriges  Cylinderepithel.  Das  Rete  testis  besteht  aus  ana- 
stomosirenden  Kanälchen,  ohne  besondere  Grenzmembran,  welche 
mit  kleinen  platten  Zellen  besetzt  sind. 

Der  Nebenlioden,  an  welchem  ein  Kopf-  und  ein  Schwanztheil 
unterschieden  wird,  liegt  dem  Corpus  Highmori  an  und  erhält  aus 
dem  Rete  testis  die  Vasa  elferentia.  Indem  letztere  sich  viel- 
fach schlängeln  und  verknäueln  bilden  sie  die  als  Coni  vasculosi 
Halleri  bekannten  in  Läppchen  gruppirten  Kanäle  im  Kopfe  des 
Nebenhodens. 

Sämmtliche  Gänge  der  Coni  vasculosi  vereinigen  sich  zu  einem 
einzigen  Ausführuugsgang,  welcher  im  Körper  und  im  Schwanz  des 
Nebenhodens  reichliche  Windungen  bildet.  Am  Ende  des  Schwan- 
zes geht  der  Ausführungsgang  vom  Nebenhoden  ab  und  wird  nun- 
mehr als  Samenleiter  bezeichnet.  Er  steigt  umbiegend  hinter  dem 
Hoden  und  neben  dem  Nebenhoden  mit  einem  gewundenen  Abschnitt 
in  die  Höhe  und  zieht  dann  durch  den  Samenstrang  nach  dem 
Becken  hinauf. 

Die  Kanäle  des  Nebenhodens  besitzen  eiue  einschichtige  Lage 
hoher  flimmernder  Cylinderzellen,  zwischen  denen  Ersatzzellen  liegen, 
eine  dünne  Basalmembran  und  eine  mehrschichtige  Muscularis  mit 
circulär  angeordneten  Fasern. 

Die  Kanäle  des  Nebenhodens  werden  durch  stark  entwickeltes, 
an  Gefässen  reiches  Bindegewebe  untereinander  vereinigt  Der  freie 
Theil  des  Nebenhodens  ist  von  einer  dichten,  der  Albuginea  des 
Hodens  entsprechenden,  nur  zarteren  Bindegewebsmembran  bedeckt, 
welche  von  der  Serosa  der  Bauchhöhle  gebildet  wird. 

Der  Nebenhoden  liegt  in  der  Norm  am  hinteren  Rande  des 
Hodens,  das  Vas  deferens  steigt  an  der  Innenseite  des  Nebenhodens 
empor. 

Vollständiger  Defect  des  Hodens  ist  sehr  selten,  ist  indessen 
sowohl  auf  einer  als  auf  beiden  Seiten  beobachtet.  Gewöhnlich 
tehlt  dabei  auch  der  Nebenhoden  und  das  Vas  deferens  ist  rudi- 
mentär. 
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Ist  ein  Nebenhoden  vorhanden,  so  kann  er  in  den  Hodensack 
hinuntergestiegen  sein. 

Vollkommener  Mangel  oder  partielle  Del'ecte  des  Neben- 
hodens bei  ausgebildeten  Hoden  sind  sehr  selten.  Eine  Ver- 
einigung der  Hoden  in  der  Bauchhöhle  ist  nur  ein  Mal  beob- 
achtet (Geoffroy  St.  Hilaire). 

Angeborene  Hypoplasie  des  Hodens  mit  mangelhafter  Ent- 
wickelung der  Samenkanäle  sowie  eine  mangelhafte  Ausbildung  des 
kindlichen  Hodens  zum  Samen  producirenden  Hoden  in  der  Puber- 
tätszeit ist  nicht  allzuselten.  Bei  einseitiger  Agenesie  kann  der 
andere  Hoden  eine  compensatorische  Hypertrophie  erfahren.  Doppel- 
seitige Hypertrophie  ist  sehr  selten. 

Häutiger  als  die  genannten  Missbildungen  sind  Lageverände- 
rungen  des  Hodens,  welche  sich  darauf  zurückführen  lassen, 
dass  der  Descensus  unterblieben  oder  nicht  vollkommen  ausgeführt 
ist.  Behält  der  Hoden  seine  abnorme  Lage,  so  bezeichnet  man 
dies  als  Ektopia,  (Retentio)  und  unterscheidet  je  nach  dem  Sitz 
eine  Ektopie  interna  s.  abdominalis  und  eine  E.  externa. 
Im  ersteren  Falle  ist  der  Hoden  in  der  Bauchhöhle  verborgen 
(Kryptorchismus)  und  liegt  entweder  an  seinem  Entwickelungs- 
orte (E.  abd.  lumbalis)  oder  in  der  Nähe  der  Oeffnung  des  inneren 
Leistenkanales  (E.  abdom.  iliaca).  Liegt  der  Hoden  in  der  Bauch- 
wand, so  bezeichnet  man  dies  als  Ekt.  inguinalis,  liegt  er  vor 
der  äusseren  Oetfnung  des  Leistenkanales,  als  Ekt.  pubica,  liegt 
er  in  der  Falte  zwischen  Hodensack  und  Oberschenkel  als  Ekt. 
cruro-scrotalis,  liegt  er  in  der  Mittelfleischgegend,  als  Ekt. 
perin ealis,  liegt  er  in  der  Schenkelbeuge,  als  Ekt.  cruralis. 

Ein  zur  Zeit  der  Geburt  innerhalb  der  Bauchhöhle  oder  im 
Leistenkanal  liegender  Hoden  kann  später  zur  Zeit  der  Pubertät 
noch  in  den  Hodensack  hinabsteigen.  Mit  dem  Hoden  bleibt  ge- 
wöhnlich auch  der  Nebenhoden  in  abnormer  Lage.  Nur  in  seltenen 
Pallen , wenn  keine  feste  Verbindung  des  Letzteren  mit  Ersterem 
besteht,  trennt  sich  der  Nebenhoden  vom  Hoden  und  tritt  allein  in 
das  Scrotum. 

Abnorme  Lage  des  Hodens  kann  sowohl  einseitig  als  doppel- 
seitig Vorkommen.  Nicht  selten  finden  sich  daneben  noch  andere 
Hemmungsmissbildungen  an  den  Genitalien.  Die  zurückbleibenden 
Hoden  sind  zuweilen  mangelhaft  entwickelt  oder  bilden  sich  in  der 
Pubertätszeit  nicht,  vollkommen  aus.  Nicht  selten  degeneriren  sie 
und  werden  atrophisch,  namentlich  wenn  sie  im  Leistenkanal  liegen 
und  häufigem  Druck  von  Seiten  der  Umgebung  ausgesetzt  sind. 

Zuweilen  nimmt  der  Hoden  im  Hodensack  eine  abnorme 
Stellung  ein  , so  dass  z.  B.  der  Nebenhoden  nach  vorne  liegt  und 
der  Kopf  nach  unten  sieht.  Man  bezeichnet  dies  als  Invcrsio 
testis. 

In  seltenen  Fällen  kann  auch  ein  an  seiner  normalen  Stelle  be- 
findlicher Hoden  durch  Traumen  etc.  bleibend  verlagert  werden, 
namentlich  nach  dem  Damm,  dem  Schenkel-  und  dem  Leistenkanal 
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hin.  Man  kann  dies  als  Dislocation  der  angeborenen  Ektopie  gegen- 
überstellen. 

Atrophie  des  Hodens  kommt,  von  der  nach  Verletzungen,  Ent- 
zündungen und  bei  Geschwulstbildungen  auftretenden  abgesehen, 
am  häufigsten  in  hohem  Alter,  zuweilen  auch  nach  Erkrankungen 
des  Centralnervensystemes,  z.  B.  nach  Verletzung  des  Hinterhauptes 
vor.  Auch  Gebrauch  von  Jod  soll  Atrophie  verursachen  können. 

Die  Samenproduction  hört  dabei  auf.  Das  Lumen  der  Kanäl- 
chen enthält  farblose  Körner,  Fetttröpfchen  und  Pigmentschollen. 

Der  Nebenhoden  kann  bei  Atrophie  des  Hodens  unverändert 
bleiben,  atrophirt  zuweilen  indessen  ebenfalls. 

Literatur:  Cubling  , Diseases  of  the  Testis ; Le  Dektu,  Des 

unomalies  du  testicule,  Paris  186.9;  Kocheb,  Kranich,  d.  Hodens  etc., 
Handb.  d.  Chir.  von  v.  Pitha  u.  Hillroth  111,  Erlangen  1874;  Eng- 
lisch, Art.  Hoden,  Eulenburg' s Rea/encyc/opädie  PI  1881:  Klebs, 
Handb.  d.  pathol.  Anat.  I 1876;  Ebneb , Unters,  üb.  d.  Bau  der 
Samenkanülchen,  Leipzig  1871 ; Ludwig  u.  Thomsa  ( Lymphgefässe  d. 
//.),  Wiener  acad.  Sitzungsber.  XLF1 ; Mihalkowicz  ( Bau  d.  Samen- 
kanälchen), Arbeiten  a.  d.  phys.  Anstalt  zu  Leipzig  Pili  1873; 
Geesteb,  Die  Lymphgefässe  des  Hodens,  Zeitschr.  f.  Anat.  und  Ent- 
wickelungsgesch.  II,  Leipzig  1876. 

§ 689.  Sowohl  die  Entzündung  des  Nebenhodens,  die  Epi- 
didymitis,  als  auch  diejenige  des  Hodens,  die  Orchitis  kommt 
am  häufigsten  nach  Entzündungen  in  den  übrigen  Theilen  des  Uro- 
genitalapparates und  nach  Traumen , seltener  durch  Infection  auf 
dem  Blutwege  zu  Stande,  doch  können  Pyämie,  Parotitis  epidemica, 
Variola,  seltener  auch  Scharlach,  Abdominaltyphus  und  andere  in- 
fectiöse  Erkrankungen  gelegentlich  auch  zu  Hoden-  und  Neben- 
hodenentzündungen führen.  Der  Hoden  selbst  entzündet  sich  häufig 
secundär  nach  Entzündung  des  Nebenhodens. 

Unter  den  Entzündungserregern,  welche  von  der  Harnröhre 
aus  durch  das  Vas  deferens  in  den  Nebenhoden  gelangen  (Epididy- 
mitis  urethralis)  spielen  die  Kokken  des  Trippers  die  wichtigste 
Rolle,  doch  können  auch  die  Entzündungserreger,  welche  bei  den 
eitrigen,  croupösen  und  gangränösen  Blasen-,  Harnröhren-  und  Prosta- 
entzündungen  im  Urin  vorhanden  sind,  Epididymitis  und  Orchitis  ver- 
ursachen. Es  können  sich  ferner  auch  durch  Blasen-  und  Harnröh- 
renoperationen hervorgerufene  Entzündungen  auf  das  Vas  deferens 
und  die  Epididymis  fortpflanzen. 

Die  frische  Entzündung  des  Hodens  ist  durch  eine  Exsudation 
in  das  Hodenparenchym  charakterisirt , welche  ihren  Sitz  haupt- 
sächlich im  intertubulären  Bindegewebe  hat.  Dasselbe  ist  stärker 
durchfeuchtet,  mehr  oder  weniger  von  Rundzellen  infiltrirt,  meist 
so,  dass  dieselben  nicht  gleichmässig  den  ganzen  Hoden  durchsetzen, 
sondern  Herde  verschiedener  Grösse  bilden. 

Gleichzeitig  können  auch  Rundzellen  in  die  Hodenkanälchen 
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eindringen  und  das  Epithel  kann  degeneriren.  Der  Hoden  erreicht 
unter  Umständen  die  Grösse  eines  Gänseeies. 

In  ähnlicher  Weise  verhält  sich  auch  der  Nebenhoden,  nur  dass 
hier  mehr  Raum  für  eine  interstitielle  zeitige  Infiltration  geboten 
ist.  Bei  gonorrhoischer  Epididymitis  kann  das  Epithel  der  Kanäl- 
chen von  Rundzellen  dicht  durchsetzt,  das  Lumen  mit  ebensolchen 
Zellen  angefüllt  sein.  Gleichzeitig  findet  auch  eine  Verschleimung, 
und  eine  Desquamation  des  Epithels  statt,  so  dass  also  die  Kanäl- 
chen vollkommen  das  Bild  einer  katarrhalisch  at'ficirten  Schleim- 
haut bieten. 

Bei  Traumen  ist  die  Entzündung  oft  mit  blutiger  Infiltration 
des  Gewebes  complicirt,  welche  durch  Gefässzerreissungen  verur- 
sacht wird. 

Das  ausgetretene  Blut  und  das  entzündliche  Exsudat  können  wie- 
der resorbirt  werden  und  der  Process  abheilen.  Untergegangenes  Epi- 
thel wird  durch  regenerative  Wucherung  ersetzt.  Nicht  selten  er- 
leidet indessen  das  Hoden-  und  Nebenhodengewebe  bleibende  Ver- 
änderungen. 

Trägt  der  Entzündungsprocess  einen  eitrigen  Charakter,  wie 
dies  z.  B.  bei  pyämischen  Metastasen  sowie  bei  urethralen,  durch 
Gonorrhoe,  Lithotripsie,  Stricturoperationen  etc.  herbeigeführten  Ent- 
zündungen der  Fall  sein  kann,  so  erreicht  die  zellige  Infiltration  eine 
solche  Stärke,  dass  die  Gewebselemente  vollkommen  verdeckt  wer- 
den. Zuweilen  sterben  grössere  Gewebsbezirke  in  Folge  der  starken 
Circulationsstörung  ab,  in  anderen  Fällen  kommt  es  mehr  zu  einer 
allmählichen  Auflösung  und  Verflüssigung  des  Gewebes.  In  beiden 
Fällen  ist  der  Endeffect  des  Processes  eine  Vereiterung  des  Ge- 
webes, eine  Abscessbildung.  Zuweilen  sind  die  Herde  nur  klein, 
hirsekorn-  bis  erbsengross  und  liegen  im  Parenchym  des  Gewebes 
verborgen,  in  andern  Fällen  sind  sie  umfangreicher,  bis  kastanien- 
gross und  prominiren  über  die  Oberfläche  oder  bedingen  eine  Ver- 
grösserung  des  ganzen  Organes. 

Kleinste  Herde  können  wohl  resorbirt  werden,  grössere  setzen 
der  Resorption  unüberwindliche  Schwierigkeiten  entgegen  und  bil- 
den einen  anhaltenden  Entzündungsreiz,  welcher  zur  Entwickelung 
von  Granulations-  und  Bindegewebe  in  der  Nachbarschaft  führt. 
Hierdurch  wird  der  Abscess  mehr  und  mehr  eingekapselt  und  kann 
sich  zu  einer  aus  fettigem  Detritus  und  Cholestearin  bestehenden 
breiigen  Masse  eindicken.  Unter  Umständen  wird  auch  von  Seiten 
der  Wand  von  neuem  Eiter  secernirt,  so  dass  der  Abscess  sich 
vergrössert.  Gewöhnlich  ist  nur  ein  Eiterherd  vorhanden,  doch 
können  sich  auch  mehrere  zugleich  entwickeln,  welche  alsdann  durch 
verhärtetes  Bindegewebe  von  einander  getrennt  werden. 

Die  Scheidenhaut  kann,  wenn  die  Abscesse  klein  sind  und  in 
der  Tiefe  liegen,  unbetheiligt  bleiben,  doch  greift  die  Entzündung 
meist  auch  auf  sie  über  und  führt  zum  Austritt  seröser  oder 
serös-fibrinöser  und  eitriger  Exsudate  in  den  Scheidenraum.  Un- 
ter Umständen  bricht  der  Abscess  selbst  in  die  Umgebung 
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durch  und  zieht  danach  auch  die  äusseren  Hüllen  des  Hodens 
und  endlich  die  Hautdecke  in  den  Bereich  der  vereiternden  Ent-  I 
zündung.  Schliesslich  kann  ein  Druchbruch  nach  aussen  er-  ■ 
folgen,  worauf  sich  der  vorfallende  Theil  des  Hodens  mit  einer 
Granulationswucherung  (Fungus  benignus)  bedeckt,  welche  mehr 
oder  weniger  über  die  Perforatiousstelle  in  der  Haut  vorragt. 

In  dem  um  ältere  Abscesse  gelegenen  indurirten  Gewebe  sind 
die  Drüsenkanäle  ganz  geschwunden  oder  wenigstens  atrophisch  und 
in  Degeneration  begriffen.  Bei  Epididymitis  kann  auch  das  Vas 
deferens  obliteriren,  daneben  können  indessen  auch  Kanälchen  durch 
angestautes  Sekret  erweitert  und  in  Cysten  umgewandelt  sein.  1 
Frisch  besteht  der  Iuhalt  der  letzteren  wesentlich  aus  Zellen  und 
Flüssigkeit.  Späterhin  bilden  sich  körnige  Zerfallsmassen,  zuweilen 
auch  Cholestearintafeln. 

Ist  das  Hoden-  oder  Nebenhodengewebe  längere  Zeit  der  Sitz 
einer  in  massigen  Grenzen  sich  haltenden  Entzündung,  z.  B.  nach 
gonorrhoischer  Infection  oder  nach  Traumen  und  dauert  danach  die 
zellige  Infiltration  des  Bindegewebes,  eventuell  auch  der  Kanälchen  ; 
längere  Zeit  an,  so  pflegt  sich  ähnlich  wie  bei  chronischer  Entzün- 
dung der  Leber  und  Nieren  eine  Hyperplasie  des  Bindegewebes 
und  eine  Atrophie  des  Drüseugewebes  einzustellen.  Es  entstehen 
so  Verhärtungen,  welche  nach  ihrer  fertigen  Ausbildung  weiss-  \ 
liehe  Herde  und  Züge  bilden,  welche  einen  mehr  oder  minder 
grossen  Theil  des  Hodens  oder  des  Nebenhodens  einnehmen. 

Im  Inneren  der  Schwielen  sind  die  Drüsenkanäle  meist  uuterge- 
gangen,  am  Rande  derselben  pflegt  der  bindegewebige  Theil  der  Wan- 
dung der  Hodenkanälchen  verdickt,  das  intertubuläre  Stützgewebe  ; 
verbreitert  zu  sein,  während  das  Epithel  atrophisch  oder  in  Dege-  * 
neration  und  Zerfall  begriffen  ist.  Bei  Nebeuhodenverhärtungen 
bilden  die  verzerrten  und  verschobenen  Drüseukanäle  zuweilen  eigen-  j 
artige  an  Krebszapfen  erinnernde  Zellhaufen  und  Stränge.  Nach 
den  mikroskopischen  Bildern  zu  urtheilen,  können  sich  auch  aty-  1 
pische  Epithelwucherungen  einstellen,  welche  die  Mannigfaltigkeit  ] 
der  Zellzüge  noch  erhöhen.  Unter  Umständen  produciren  die  Epi-  • 
thelien  Schleim,  so  dass  sich  kleine  Schleimcysten  bilden.  Daneben 
können  Kanälchen  auch  durch  desquamirtes  und  verfettetes  Epithel 
und  durch  eingedrungene  und  verfettete  Wanderzellen,  deren  Masse  , 
weisslich  erscheint,  ausgedehnt  werden. 

Das  Bindegewebe  ist,  so  lange  die  Entzündung  anhält,  sowohl 
im  Hoden  als  im  Nebenhoden  zöllig  infiltrirt.  Nach  Ablauf  der  Ent-  I 
zündung  wird  es  zellarm,  derb,  zuweilen  auffallend  dicht,  sclero-  * 
tisch,  homogen.  Im  letzteren  Falle  pflegen  auch  die  Wände  der 
Blutgefässe  erheblich  verdickt  zu  sein  und  ein  homogenes  Aussehen 
zu  bieten.  Im  Nebenhoden  kann  das  Bindegewebe  auch  eine  schlei-  1 
mige  Metamorphose  eingehen. 

Bei  den  durch  Traumen  veranlassten  Nebenhoden-  und  Hoden- 
atrophieen  geht  zuweilen  nur  das  Epithel  zu  Grunde.  Bei  stärke- 
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ren  Verletzungen  treten  Entzündungen  auf,  welche  nach  ihrem  Ab- 
lauf Verhärtungen  des  Gewebes  hinterlassen. 

Neben  dieser  Form  der  chronischen  Epididymitis  und  Orchitis, 
welche  den  entsprechenden  Nieren-  uud  Leberindurationen  gleichzu- 
setzen sind , bei  welchen  ferner  das  erkrankte  Organ  seine  Grösse 
nur  wenig  verändert,  zuweilen  sich  etwas  vergrössert  (Nebenhoden), 
zuweilen  an  Masse  etwas  einbüsst  (Hoden),  kommt  nach  An- 
gabe der  Autoren  (cf.  Rindfleisch  u.  Kocher)  auch  eine  acut 
oder  schleichend  beginnende  chronische  Orchitis  vor,  bei  welcher  im 
Laufe  der  Jahre  der  Hoden  erheblich  zunimmt  und  unter  Umstän- 
den sogar  die  Grösse  des  Kopfes  eines  Neugeborenen  erreicht.  Nach 
Kocher  wird  die  Erkrankung  durch  eine  entzündliche  Infiltration 
des  Hodenbindegewebes  eingeleitet,  welche  weiterhin  am  Orte  der 
stärksten  Zellansammlung  zu  einer  Degeneration  und  einer  Nekrose 
des  Epithels  und  weiterhin  auch  des  Bindegewebes  führt,  während 
an  Orten,  welche  weniger  schwer  erkrankt  sind,  das  Bindegewebe 
hyperplasirt.  Auf  diese  Weise  entstehen  im  Laufe  der  Zeit  von 
derbem  Bindegewebe  umschlossene  Degenerations-  und  Zerfallsherde, 
die  schliesslich  zu  einer  breiigen  Masse  sich  verflüssigen,  welche 
aus  fettigem  Detritus  und  Cholestearin  besteht.  Entwickelt  sich  in 
der  Wand  der  Zerfallscysteu , an  der  Grenze  von  Lebendem  und 
Todtem  Granulationsgewebe,  so  kann  dasselbe  Zellen  absondern, 
welche  ebenfalls  der  Verfettung  anheimfallen  und  die  Inhaltsmasse 
des  Herdes  vermehren , so  dass  Cysten  bis  zu  Hühnereigrösse  und 
darüber  sich  bilden.  Kocher  bezeichnet  den  Process  als  Orchitis 
diffusa,  Rindfleisch  als  Orchitis  atheromatosa. 

Bei  chronischer  indurativer  Entzündung  des  Hodens  und  des  Ne- 
benhodens wird  auch  die  Scheidenhaut  häufig  in  Mitleidenschaft 
gezogen.  Namentlich  von  der  Epididymis  aus  greift  die  Entzün- 
dung auf  letztere  über  und  führt  theils  zu  serösen  Ergüssen,  theils 
zu  Verdickungen  und  Verwachsungen  der  Blätter  der  Scheidenhaut 
(vergl.  § 692). 

Wird  der  Hodensack  und  die  Tunica  vaginalis  verwundet,  so  dass 
der  Hoden  vorfällt  und  in  einer  gewissen  Ausdehnung  zu  Tage  tritt, 
so  pflegen  sich  auf  der  Albuginea  mächtige  Granulationen  zu  erheben, 
welche  über  die  Oberfläche  der  Haut  hervortreten  und  eine  Form 
schwammiger  Wucherung  bilden,  welche  mit  andern  ähnlichen  Gra- 
nulationsbildungen ebenfalls  als  Fungus  bcnignus  testis  bezeichnet 
wird.  Wird  auch  die  Albuginea  durchtrennt,  so  kann  ein  Theil  der 
angrenzenden  Samenkanälchen  durch  die  Oeffnung  vorquellen  und 
absterben.  Später  entstehen  in  der  Hodenwunde  Granulations- 
wucherungen. 

Nach  einiger  Zeit  wird  die  Granulationsbildung  durch  den 
Schluss  der  Scrotalwunde  sistirt  und  der  Process  findet  in  der  Bil- 
dung narbigen  Bindegewebes  seinen  Abschlusss. 

Die  obige  Schilderung  der  Epididymitis  und  Orchitis  habe 
ich  nach  einigen  Fällen  traumatischer  und  gonorrhoischer  Epididy- 
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mitis  und  Orchitis,  welche  ich  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte, 
entworfen.  Da  mein  Untersuchungsmaterial  klein  ist,  so  dürften 
noch  mancherlei  Veränderungen  bei  chronischer  Hodenentzündung 
Vorkommen,  welche  keine  Berücksichtigung  gefunden  haben.  Ueber 
die  mit  Bildung  von  Verkäsungs-  und  Zerfallsherden  verlaufende 
chronische  Orchitis  besitze  ich  keine  eigene  Erfahrung  und  habe 
mich  danach  an  die  von  Kocher  gegebene  Schilderung  angeschlossen. 

Ich  möchte  indessen  nicht  unerwähnt  lassen,  dass  es  mir  scheint, 
als  ob  unter  der  Bezeichnung  chronische  diffuse  resp.  atheromatöse 
Orchitis  Processe  vereinigt  würden,  welche  theils  der  vereiternden 
Orchitis,  theils  der  Hodensyphilis  und  Tuberculose,  theils  den  Ge- 
schwulstbildungen angehören. 

Lilei'alur:  Curling  /.  e. ; Kocher  /.  c. ; Schepelerx  (gonor- 
rhoisch. Epidid.),  Hosp.  Tid.  XIV  1873;  Garden  (Orchitis),  Med. 
Times  1871;  Rindfleisch,  Pathol.  Gewebelehre ; Rigal  (Experimen- 
talunters.  üb.  traumatische  Orchitis),  Arch.  de  phys.  VI  1879;  Stei- 
ner (Chronische  Orchitis),  v.  Langenbeck's  Arch.  XVI. 

§ 690.  Die  Tuberculose  des  Hodens  und  des  Nebenhodens 
ist  eine  ziemlich  häufige  Erkrankung,  welche  meist  im  Nebenhoden, 
seltener  im  Hoden  beginnt  und  sowohl  in  frühester  Jugend  als 
auch  in  späteren  Jahren  auftritt. 

Die  Hoden-  und  Nebenhodentuberculose  kann  der  einzige  tuber- 
culöse  Herd  im  Körper  sein,  doch  ist  es  häufiger,  dass  auch  noch 
andere  Organe  an  Tuberkulose  erkrankt  sind. 

Zuweilen  ist  erstere  nur  eine  Theilerscheiuung  einer  über  den 
Urogenitalapparat , namentlich  aber  einer  zugleich  über  Prostata, 
Samenbläschen  und  Harnblase  verbreiteten  Tuberculose. 

Beginnt  der  Process  an  einer  der  letztgenannten  Stellen,  so 
erfolgt  die  Infection  des  Nebenhodens  wahrscheinlich  auf  dem  Wege 
des  Vas  deferens.  In  den  anderen  Fällen  dürfte  es  sich  meist  um 
hämatogene  Erkrankungen  handeln. 

Die  ersten  Stadien  der  Tuberkelentwickelung  bekommt  man  aus 
naheliegenden  Gründen  nur  sehr  selten  zur  Untersuchung,  am  ehe- 
sten noch  dann  , wenn  Miliartuberkel  bei  allgemeiner  Miliartuber- 
culose  auch  im  Hoden  und  Nebenhoden  auftroten.  Derartige  Tu- 
berkel unterscheiden  sich  in  nichts  von  Tuberkeln  anderer  Organe. 
Es  sind  zellige  Knötchen,  welche  frisch  grau  durchscheinend  sind 
und  wesentlich  aus  Zellen  bestehen,  später  trübe,  undurchsichtig, 
gelbweiss  werden  und  verkäsen.  Treten  sie  im  lockeren  Bindegewebe 
des  Nebenhodens  auf,  so  sind  häufig  keine  Kanälchen  in  das  Gebiet 
der  Knötchen  eingeschlossen.  Haben  sie  ihre  Lage  in  den  Läppchen 
des  Nebenhodens  oder  des  Hodens,  so  liegt  natürlich  ein  gewisser 
Abschnitt  des  Drüsenparenchyms  im  Gebiete  des  Entzündungsherdes. 
Zu  Beginn  ist  das  interstitielle  Gewebe  von  Zellen  dicht  durchsetzt, 
und  auch  in  das  Lumen  der  Kanälchen  können  extravasirte  Zellen 
eintreten.  Späterhin  bildet  sich  das  bekannte  aus  grossen  und  kleinen 
Zellen  zusammengesetzte  Tuberkelgewebe,  das  schliesslich  der  käsi- 
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gen  Nekrose  verfällt  oder  ein  fibröses  oder  käsig  fibröses  Aussehen 
gewinnt. 

Die  Epithelien  der  im  Gebiete  der  Knötchen  liegenden  Kanäl- 
chen können  im  Beginn  Wucherungserscheinungen  zeigen , stossen 
sich  indessen  später  meist  ab  und  gehen  durch  fettige  Degenera- 
tion und  nekrotischen  Zerfall  zu  Grunde.  In  einem  gewissen  Ent- 
wickelungsstadium des  Tuberkels,  welches  der  Verkäsung  voraus- 
geht, bilden  die  untereinander  verschmolzenen  Epithelzellen  häufig 
kernhaltige  Klumpen,  welche  mit  Tuberkelriesenzellen  überaus  grosse 
Aehnlichkeit  haben. 

Die  Structur  des  Nebenhodens  oder  des  Hodens  kann  innerhalb 
eines  Tuberkels  ganz  verwischt  sein;  doch  lässt  sich  zuweilen  auch 
noch  an  verkästen  Knötchen  das  Stützgewebe  von  dem  Lumen  der 
Kanälchen  unterscheiden.  Sind  die  zur  Untersuchung  kommenden 
Knötchen  schon  etwas  grösser,  so  bestehen  sie  meist  aus  Gruppen 
von  Tuberkeln.  In  andern  Fällen  sind  abgegrenzte  Herde  inner- 
halb des  Knotens  nicht  vorhanden. 

Der  Befund  durchgehends  gleichartiger  Knötchen  ist,  wie 
schon  erwähnt,  selten,  weit  häufiger  gestalten  sich  die  Verhältnisse 
zur  Zeit  der  Untersuchung  so,  dass  ein  oder  mehrere  grössere 
Käseherde  neben  kleinen  Knötchen  vorhanden  sind.  Meist  ist  da- 
bei der  Nebenhoden  am  stärksten  verändert,  d.  h.  mehr  oder  weni- 
ger vergrössert  und  in  eine  käsige  nach  aussen  von  Bindegewebe 
umschlossene  Masse  verwandelt,  oder  aber  verhärtet  und  von  mehre- 
ren Käseknoten  durchsetzt.  Die  Käseherde  sind  bald  fest  und 
trocken,  bald  weich  und  dann  feuchter.  Zuweilen  hat  schon  eine 
theilweise  Verflüssigung  stattgefunden. 

Nächst  dem  Nebenhoden  ist  häufig  das  Corpus  Highmori  am 
stärksten  erkrankt,  von  Käseknoten  durchsetzt  oder  ganz  verkäst, 
j während  das  Hodenparenchym  nur  kleinere  graue  und  gelbweisse 
Knötchen  enthält.  Es  kann  indessen  auch  letzteres  grössere 
Käseknoten  mit  grau  durchscheinendem  Hof  oder  mit  fibrös  in- 
durirter  Umgebung  enthalten.  Unter  Umständen  ist  der  grösste 
Theil  des  Hodens  zu  Grunde  gegangen  und  von  Käseherden  durch- 
setzt oder  auch  nahezu  ganz  in  einen  käsigen  Knoten  verwandelt. 

Neben  den  im  Bindegewebe  lagernden  Käseknoten  kommen 
auch  weiche  breiige  käsige  Massen  vor,  welche  in  glattwandigen 
Hohlräumen  liegen.  Sie  haben  ihren  Sitz  namentlich  im  Gebiete 
des  Nebenhodens  und  sind  nichts  anderes  als  erweiterte,  mit  ver- 
kästem Sekret  gefüllte  Kanäle. 

In  einzelnen  Fällen  enthält  der  Hoden  und  Nebenhoden  nur 
grosse  Herde,  während  disseminirte  Tuberkel  fehlen.  Häufiger  sind 
indessen  Letztere  zahlreich  vertreten. 

Wenn  im  Nebenhoden  oder  Hoden  ein  tuberculöser  Herd  sitzt, 
ij  so  können  sich  die  Tuberkelbacillen  sowohl  auf  dem  Lymphwege 
i als  auch  innerhalb  der  mit  dem  Herd  in  Verbindung  stehenden 
’ Kanälchen  verbreiten.  Durch  den  erstgenannten  Verbreitungsmodus 
entstehen  Entzündungsherde,  welche  im  intertubulären  Bindege- 
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webe  auftreten  und  erst  secundär  auf  die  angrenzenden  Kanälchen 
übergreifen.  Bei  Verbreitung  der  Bacillen  im  Lumen  der  Kanälchen 
wird  zuerst  deren  Wand  und  dann  deren  Umgebung  in  Entzündung 
versetzt.  Zuweilen  ist  der  Process  von  einem  weitverbreiteten  Ka- 
tarrh der  Hoden-  und  Nebenhodenkanälchen  begleitet. 

Der  einzelne  Knoten  wächst  theils  dadurch,  dass  an  seiner 
Peripherie  der  Entzündungsprocess  in  continuirlicher  Ausbreitung 
auf  die  Nachbarschaft  übergreift,  theils  dadurch,  dass  benachbarte 
Herde  miteinander  verschmelzen.  Bei  der  käsig  fibrösen  Form  der 
Tuberculose  erscheint  sowohl  das  intertubuläre  Gewebe  als  auch  die  : 
Wand  der  Kanälchen  selbst  mehr  oder  minder  hyperplasirt.  Grös- 
sere Käseknoten  pflegen  früher  oder  später  zu  erweichen,  so  dass 
käsige  Abscesse  mit  infiltrirter,  in  den  oberflächlichen  Lagen  ver- 
käster Wandung  entstehen. 

In  vielen  Fällen  bleibt  die  Tuberculose  auf  das  Gebiet  des 
Hodens  und  des  Nebenhodens  beschränkt,  allein  unter  Umständen 
erfolgt  auch  ein  Durchbruch  in  das  Cavura  serosum  und  von  da 
aus  kann  dann  auch  die  Tunica  vaginalis  propria  und  weiterhin 
die  T.  v.  communis  und  schliesslich  die  Haut  ergriffen  werden. 
Wie  es  scheint,  erfolgt  der  Einbruch  in  die  Umgebung  besonders 
leicht  vom  Corpus  Highmori  und  dem  Nebenhoden  aus. 

Der  Weg,  den  die  Erkrankung  nimmt,  ist  durch  die  Bildung  j 
von  Knötchen,  Knötchengruppen,  Käseherden  und  Erweichungs- 
herden gekennzeichnet.  Bei  Auftreten  von  Tuberkeln  in  der  Tunica  j 
vaginalis  können  sich  seröse  und  serös  fibrinöse  Exsudationen  im 
Cavum  vaginale  einstellen.  Früher  oder  später  brechen  die  cu- 
tanen  Zerfallsherde  durch  die  äussere  Decke  durch  und  es  entstehen 
mit  tuberculösen  Granulationen  ausgekleidete  Fistelgänge  und  Ge-  j 
schwüre.  Wird  durch  die  Verschwärungen  die  Oberfläche  des  Ho- 
dens theilweise  frei  gelegt,  so  wachsen  aus  derselben  fungöse  Gra-  : 
nulationen,  so  dass  der  prolabirte  Theil  eine  mit  Granulationen  be-  . 
deckte  haselnuss-  bis  hühnereigrosse  promiuirende  Masse  bildet,  | 
welche  als  Fungus  testis  tuberculosus  bezeichnet  wird.  Un- 
ter den  Granulationen  liegt  das  zellig  infiltrirte,  von  Tuberkeln  ! 
durchsetzte  Hoden-  oder  Nebenhodengewebe.  Die  Albuginea  ist 
bald  noch  nachweisbar,  bald  zerstört  und  durchbrochen,  so  dass  j 
also  die  Granulationen  direct  aus  dem  Hoden  - oder  Nebenhoden-  ' 
parenchym  herauswachsen. 

Syphilitische  Entzündungen  des  Hodens  kommen  in  spä-  j 
t.eren  Stadien  der  Syphilis  nicht  selten  vor  und  treten  in  Form  in-  1 
tertubulärer  Infiltrationen,  die  mit  Schwellung  verbunden  sind,  auf.  j 
Sie  führen  häufig  zu  einer  mit  Atrophie  des  Drüsengewebes  verlau-  j 
fenden  fibrösen  Induration  des  Gewebes , sowie  zur  Bildung  von  I 
festen  käsigen  Gummiknoten,  welche  von  schwieligem  Bindegewebe  ] 
umgeben  sind.  In  seltenen  Fällen  kommen  auch  bei  congenitaler  1 
Syphilis  durch  zellige  Infiltration  und  Bindegewebshyperplasie  be-1 
dingte  Hodenvergrösserungen  und  Indurationen  vor. 

Bei  der  einfachen  Induration  wird  das  Ilodeugewebe  von  weissen  j 
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Bindegewebsstreifen  durchzogen,  welche  besonders  vom  Rete  nach 
der  Albuginea  ziehen.  Die  Gummiknoten  entstehen  dadurch,  dass 
stellenweise  das  entzündlich  infiltrirte  Gewebe  der  Nekrose  verfällt. 
Meist  finden  sich  nur  ein  oder  zwei  Knoten , doch  können  sie  auch 
in  grösserer  Zahl  Vorkommen,  so  dass  das  Gewebe  des  Hodens 
grösstentheils  oder  ganz  in  fibröses  Gewebe  umgewandelt  ist,  welches 
käsige  Knoten  einschliesst. 

Das  hyperplastische  Bindegewebe  ist  zuerst  zellreich,  später 
zellarm,  sclerotisch , das  in  demselben  gelegene  Drüsengewebe  atro- 
phisch oder  ganz  zu  Grunde  gegangen.  Die  Arterienwände  sind 
stark  verdickt,  namentlich  die  Intima. 

Der  Nebenhoden  erkrankt  bei  Syphilis  nur  sehr  selten  primär, 
häufig  indessen  secundär  nach  Erkrankung  des  Hodens.  In  der 
Albuginea  stellen  sich  meist  ebenfalls  Entzündungen  ein,  welche 
theils  zu  serösen  und  serös  fibrinösen  Exsudationen,  theils  zu  fibrö- 
seu  Gewebsverdickungen  und  Verwachsungen  führen.  Unter  Um- 
ständen kann  auch  die  Tunica  vaginalis  communis  und  schliess- 
lich die  Haut  des  Scrotum  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden;  es 
können  sogar  erweichende  Gummiknoten  nach  aussen  durchbrechen. 
Fällt  dabei  der  Hoden  vor,  so  bedeckt  sich  seine  Oberfläche  mit 
Granulationen  und  bildet  so  einen  syphilitischen  Fungus,  doch 
ereignet  sich  dies  weit  seltener  als  bei  Tuberculose. 

Bei  Kindern,  welche  an  hereditärer  Syphilis  leiden,  kommt  auch 
eine  durch  intertubuläre  zellige  Infiltration  und  Biudegewebshyper- 
plasie  bedingte  Hodenvergrösserung  vor,  Gummiknoten  sind  dagegen 
nicht  beobachtet. 

Bei  Lepra  können  sich  im  Hoden  und  Nebenhoden  knotige 
Entzündungsherde  bilden,  innerhalb  welcher  das  Drüsengewebe  zu 
Grunde  geht.  Bei  Rückbildung  der  Knoten  bleibt  der  Hoden  atro- 
phisch. 

Die  Schilderungen,  welche  die  verschiedenen  Autoren  von 
der  Tuberculose  des  Hodens  und  Nebenhodens  geben , lauten  im 
ganzen  recht  verschieden,  und  zwar  sowohl  der  makroskopische  als 
auch  der  mikroskopische  Befund  (vergl.  Rindfleisch,  Vikchow, 
Gaule).  Die  Differenzen  scheinen  mir  wesentlich  darauf  zurückge- 
führt werden  zu  können,  dass  die  Einen  ihre  Beschreibung  wesent- 
lich lymphangoitischen  Tuberkeln  entnahmen,  während  Andere  von 
den  Kanälchen  ausgehende  Herde  vor  sich  hatten. 

Neben  der  Tuberculose  noch  eine  käsige  Hodenphthise  aufzu- 
stellen, wie  dies  manche  Autoren  (vergl.  Gaule)  thun,  dazu  finde  ich 
keine  Veranlassung.  Ich  habe  typische  Tuberkel  in  sehr  zahlreichen 
Fällen  nur  ein  Mal  nicht  gefunden  und  in  diesem  Falle  bestand  ne- 
ben der  Hodentuberculose  eine  Prostata-  und  Blasentuberculose. 
Ich  zweifle  nicht,  dass  eine  geeignete  Untersuchung  Bacillen  im 
verkästen  Hoden  nachgewiesen  haben  würde. 

Kocheb  ist  der  Ansicht,  dass  fungöse  Wucherungen  auf  prola- 
birtem  Hoden  vorzugsweise  nach  syphilitischen  Hodenerkrankungen 
Vorkommen.  Nach  dem,  was  ich  gesehen  habe,  muss  ich  Vracnow 
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beistimmen,  welcher  dies  für  selten  erklärt.  Von  den  Folgen  schwe- 
rer Verletzungen  abgesehen,  sind  sicherlich  die  meisten  als  gutartige 
Schwämme  bezeichneten  Wucherungen  tuberculöse  Erkrankungen. 

Literatur  über  Nebenhoden-  und  Ilodentubercu/ose : Yirchow,  sein 
Arch.  15.  Bd.  und  Die  krankh.  Geschwülste  11;  Curling,  A pract. 
treatise  on  the  diseases  of  the  testis;  Cooper,  Observ.  on  the  slruct. 
and  diseases  of  the  testis ; v.  Herff,  Leber  l'uberke/ab/ag.  u.  d. 
gutart.  Schwämme  des  Hodens,  I.-D.  Giessen  1855;  Demme,  Virch. 
Ar cli.  22.  Bd.;  Gaule,  ib.  63.  u.  6.9.  Bd.  ; Lübimow,  ib.  15.  Bd.; 
Rindfleisch:,  Pathol.  Gewebelehre;  Friedländer,  Samml.  klin.  Forlr. 
N.  64;  Hering,  Hist.  u.  e.rper.  Stad.  üb.  d.  Tuberculöse,  Berlin 
1873;  Birch  - Hirschfeld,  Arch.  d.  Heilk.  1811;  Nepteu,  Contrib. 
ä Belüde  des  lurneurs  du  lesticule,  Paris  1815;  Kocher,  Haridb.  d. 
Chir.  von  v.  Pitha  u.  Bi/lroth  III;  Steiner,  v.  Langenbeck's  Arch. 
XI  I 1874;  Malassez,  Arch.  de  phys.  III  1816 ; Simonds,  D.  Ztschr. 
f.  Chir.  XFIII  1882;  Reclus,  Du  tubercule  du  testicule  etc.,  Fer- 
sailles  1876;  Englisch,  Eulenburg's  Realencyclop.  X 1881  Art.  Ho- 
den; Waldstein,  Firch.  Arch.  85.  Bd. 

Literatur  über  Hoden-  und  Nebenhodensyphilis:  Kochrr,  /.  c. ; 
Reclus,  De  !a  syph.  du  lest.,  Paris  1882  u.  Gaz.  hebd.  1883 ; Dron, 
Epididymitis  syph.,  Arch.  gen.  de  med.  II  1863;  Sigmund,  Wiener 
med.  Presse  1868;  Yirchow,  Geschwülste ; Fournier,  Du  sarcoce/e 
syph.,  Paris  1815;  Balme,  Epididym.  syph.,  These  de  Paris  1816; 
Tedenat,  Et.  s.  /.  affect.  syph.  du  testicule,  Monpe/fier  med.  1878; 
Pinner  (Prim.  Epididymitis'),  Bert.  klin.  Wochenschr.  1884;  Ma- 
lassez et  Reclus  (Orchitis),  Arch.  de  phys.  FIII  1881;  Hutlnel 
(Syph.  Orch.  b.  Neugeborenen),  Revue  mens,  de  med.  1818;  Henoch 
(ebenso),  Deutsche  Zeitschr.  f.  prakt.  Med.  187 7. 

§ 691.  Der  Hoden  und  der  Nebenhoden  gehören  zu  jenen  Or- 
ganen, in  welchen  Geschwülste  sich  verhältnissmässig  oft  ent- 
wickeln und  zwar  sowohl  solche,  welche  zu  den  epithelialen,  als 
auch  solche,  welche  zu  den  Bindesubstanzgeschwülsten  gehören  oder 
Mischformen  von  beiden  darstellen. 

Zunächst  verdient  hervorgehoben  zu  werden , dass  im  Neben- 
hoden, seltener  irn  Hoden  Bildungen  Vorkommen,  welche  zwar  nicht 
zu  den  Geschwülsten  im  engeren  Sinne  gehören,  indessen  doch  zu 
geschwulstartiger  Vergrösserung  des  Organes  führen.  Es  sind  dies 
Cysten,  welche  durch  Sekretansammlung  in  Nebenhoden-  oder  Ho- 
denkanälchen entstehen,  also  zu  den  lletentionscysten  gehören. 
Sie  kommen  am  häufigsten  an  der  Grenze  des  Rete  gegen  die  Vasa  j 
efferentia  und  im  Kopfe  des  Nebenhodens,  seltener  an  anderen  j 
Stellen  des  Nebenhodens  und  des  Hodens  vor  und  haben  einen  1 
klaren  oder  milchig  getrübten  (Galactocele),  nicht  selten  mit  ; 
Spermatozoen  vermischten  (Spermatocele)  Inhalt.  Die  Wand 
ist  bald  mit  hohem,  nicht  selten  flimmerndem,  bald  mit  niedrigem  I 
Cylinderepithel  oder  Plattenepithel  besetzt. 

Ein  The.il  der  im  Kopf  des  Nebenhodens  sitzenden  Cysten  bleibt  j 
klein,  kommt  namentlich  bei  alten  Männern  vor  und  hat  nur  ge-  1 
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ringe  Bedeutung.  Wichtiger  sind  grössere,  allmählich  zunehmende, 
schon  in  jüngern  Jahren  auftretende  Cysten,  deren  Inhalt  unter 
Umständen  auf  fünfzig  bis  hundert,  ja  sogar  auf  mehrere  hundert 
Gramm  ansteigen  kann.  Sie  können  an  jeder  Stelle  des  Kanal- 
systemes  durch  Sekretretention  auftreten  und  sind  danach,  wie  schon 
früher  erwähnt,  häufig  Folgen  von  Entzündungsprocessen,  durch 
welche  das  Lumen  der  Kanäle  durch  Veränderungen  des  Inhaltes 
oder  der  bindegewebigen  Wand  verlegt  wird.  Sie  können  indessen 
auch  ohne  voraufgegangene  Entzündungen  sich  entwickeln  und  gehen 
dann  namentlich  von  den  blindsackförmigen,  theils  völlig  abge- 
schlossenen, theils  mit  dem  Kanalsystem  des  Hodens  und  Neben- 
hodens in  offener  Verbindung  stehenden  Vasa  aberrantia  aus,  welche 
sich  sowohl  im  Nebenhoden  als  auch  im  Rete  testis  (M.  Rotii)  vor- 
finden. Vielleicht  sind  auch  kleine,  im  Hoden  vorkommende,  mit 
Flimmerepithel  versehene  Cysten  aus  Resten  fötaler  Kanäle  ent- 
standen. 

Kleine  Cysten  liegen  in  der  Tiefe  verborgen  oder  ragen  über 
die  Oberfläche  vor,  grössere  Cysten  drängen  den  Nebenhoden  vom 
Hoden  ab  oder  bedingen  eine  Vergrösserung  desselben  oder  treten 
über  dessen  Oberfläche  hervor.  Enthalten  sie  Spermatozoen,  so 
muss  natürlich  an  irgend  einer  Stelle  eine  oflene  oder  wenigstens 
offen  gewesene  Verbindung  mit  einem  Samen  führenden  Kanal  vor- 
handen sein.  Nach  Roth  kommt  eine  von  Luschka  zuerst  be- 
schriebene Spermatocele  der  Hydatis  Morgagni  dadurch  zu  Stande, 
dass  ein  Vas  aberrans  des  Nebenhodens  (§  686)  in  der  Hydatide 
blind  endet  und  durch  hineingelangendes  Sperma  cystisch  erweitert 
wird. 

Neben  diesen  als  selbständige  Erkrankung  oder  als  Complica- 
tion  von  Entzündungen  auftretenden  Cysten  werden  Retentionscysten 
überaus  häufig  auch  bei  Geschwülsten  beobachtet,  welche  zufolge 
dieser  Combination  als  Cystosarkome,  Cystocarcinome,  Cystomy- 
xome  etc.  bezeichnet  werden. 

Schon  in  den  Retentionscysten,  welche  für  sich  im  Nebenhoden 
auftreten  oder  Geschwulstbildungen  begleiten  (vergl.  Fig.  351  cc,), 
kommen  nicht  selten  papilläre  Erhebungen  der  Cystenwand  (d  dx) 
vor,  aus  denen  hervorgeht,  dass  die  Wand  der  Cysten  in  Wuche- 
rung gerathen  ist,  so  dass  sie  also  nicht  mehr  lediglich  in  passiver 
Weise  erweitert  wird.  Man  kann  eine  solche  Bildung  als  Ky- 
stoma  papilliferum  bezeichnen  und  in  ihr  einen  Uebergang  zu 
jenen  Formen  sehen,  welche  durch  Neubildung  von  Drüsenschläuchen 
oder  Epithelzapfen  mit  nachfolgender  cystischer  Entartung  gekenn- 
zeichnet sind  und  danach  als  Adcnokystoma  bezeichnet  werden 
müssen.  Sie  kommen  hauptsächlich  bei  Individuen  mittleren  Alters 
vor,  bilden  Geschwülste,  die  sich  aus  Cysten  verschiedener  Grösse 
zusammensetzen  und  gehen,  wie  es  scheint,  meist  vom  Rete  testis 
aus.  Das  Hodengewebe  wird  durch  die  wachsende  Neubildung  zur 
Seite  geschoben,  der  Nebenhoden  bleibt  oft  intakt,  doch  kann  die 
Wucherung  auch  in  dessen  Gewebe  eindringen. 
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Fig.  351.  Carcinom  des  Hodens  mit  Knorpelherden  und  prolife- 
rir enden  Cysten  im  Nebenhoden.  Schnitt  aus  der  äusseren  Grenze  der  Ge- 
schwulst. a Aeussere  Hülle  des  Tumor,  der  Albuginea  des  Nebenhodens  entsprechend. 
b Stroma  des  Nebenhodens,  c c,  Cystiseh  erweiterte  Nebenhodenkanäle,  d dy  Ne- 
benhodenkanäle mit  papillösen  Wucherungen,  e Knorpelherd,  f Krebszellennester. 
Mit  Müller’scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  in  Alaunkarmin  und  neutralem  earminsaurem 
Ammoniak  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingelegtes  Präparat.  Verg.  8. 


Auffälliger  Weise  ist  der  Inhalt  der  Cysten  nicht  immer  gleich. 
In  den  einen  ist  er  schleimig  flüssig,  klar  oder  getrübt  oder  blutig 
gefärbt,  in  den  anderen  dagegen  fettig,  gelbweiss,  breiig,  dem  In- 
halt der  Hautatherome  ähnlich  und  man  kann  danach  ein  Kvst- 
adeuoma  cysticum  und  ein  Kystadcnoina  atlicroniatosum  unter- 
scheiden. Bei  dem  Erstereu  ist  die  Innenwand  der  Cysten  mit 
Cylinderepithel  ausgekleidet  und  der  Inhalt  entsteht  namentlich 
durch  Verschleimung  von  Zellen , die  Letzteren  besitzen  ein  ge- 
schichtetes, dem  Rete  Malpighii  ähnliches  Epithel  und  der  Inhalt 
besteht  aus  fettigen  Massen  und  Epithelschuppen.  Zuweilen  gehen 
zwischen  benachbarten  Cysten  die  Scheidewände  in  grösserer  Aus- 
dehnung zu  Grunde,  so  dass  die  Zahl  der  Cysten  sich  vermindert, 
während  ihre  Grösse  zunimmt.  Bleibt  nach  Bildung  der  Zellschläuche 
oder  der  Epithelzapfen  die  Cystenbildung  aus,  so  behält  das  neu- 
gebildete Gewebe  eine  compakte  Beschaffenheit  und  die  Neubildung 
wird  als  Adenom  bezeichnet.  Sie  können  ebenfalls  Geschwülste 
von  erheblicher  Grösse  bilden.  Die  zu  atheromatösen  Cysten  füh- 
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rende  Form  besitzt  Epithelzapfen  mit  Epithelperlen,  welche  den 
Kankroiden  der  äussern  Haut  ähnlich  sehen  (Kocher). 

Die  Carcinome  des  Hodens  (Fig.  351  f)  bilden  theils  weiche 
markige,  theils  derbere,  mit  einem  reicheutwickelten  Stroma  ver- 
sehene Tumoren,  gehören  also  theils  dem  Carcinoma  medulläre,  theils 
dem  C.  simplex  und  scirrhosum  an.  Nicht  selten  sind  die  einzel- 
nen Theile  der  Geschwulst  verschieden  gebaut.  Sie  gehen  eben- 
falls meist  vom  Rete  testis  (Kocher)  aus,  durchwachsen  indessen 
sehr  bald  das  Hoden  - , oft  auch  das  Nebenhodengewebe.  Die 
Krebszellen  gehen  überaus  häufig  durch  Verschleimung  und  Ver- 
fettung zu  Grunde  und  bei  den  weichen  Formen  kommt  es  oft 
zu  Blutungen.  Die  Schnittfläche  pflegt  danach  ein  buntes  Aus- 
sehen zu  bieten. 

Durch  Verschleimung  und  colloide  Entartung  der  Krebszellen- 
nester können  auch  Cysten  mit  gallertigem  und  colloidem  Inhalt  ent- 
stehen, so  dass  man  die  Tumoren  als  Cy stocarcinome  und  alsCol- 
loidcarcinome  bezeichnen  kann.  Gleichzeitig  können  auch  die 
zwischen  dem  Geschwulstgewebe  oder  in  der  Umgebung  desselben 
noch  erhaltenen  Kanälchen  (d  dj  Cysten  bilden.  Die  Wand  der 
Letzteren  pflegt  glatt,  diejenige  der  Erweichungscysten  zerfetzt 
zu  sein. 

Blut-  und  Lymphgefässmetastasen  sind  beim  Hodencarcinom 
häufig.  Es  kann  ferner  die  Wucherung  auf  die  Scheidenhäute  und 
die  Haut  des  Scrotum  übergreifen,  doch  ist  dies  selten,  da  die  Al- 
buginea  den  Durchbruch  hindert. 

Das  Stroma  sowohl  der  Adenome  als  der  Carcinome  enthält 
sehr  häufig  Knorpelherde  (Fig.  351  e),  welche  theils  rundliche 
Knötchen,  theils  gestreckte  und  verzweigte  unregelmässig  gestaltete 
Figuren  bilden.  Sie  liegen  namentlich  in  dem  Gebiete  des  Rete 
testis,  können  indessen  auch  anderswo,  z.  B.  im  Nebenhoden  auf- 
treten.  Bei  ihrem  Wachsthum  brechen  sie  zuweilen  in  die  Lymph- 
gefässe  und  Samenkanäle  des  Hodens  ein  und  können  in  denselben 
zu  vielgestaltigen  Gebilden  heranwachsen.  Man  kann  danach  die 
Geschwülste  als  Chondroadenoine  und  als  Cliondrocarcinomc 
bezeichnen.  Die  Anwesenheit  dieses  dem  Hoden  fremden  Gewebes 
darf  wohl  als  eine  Stütze  jener  Anschauungen  angesehen  werden, 
wonach  Geschwülste  aus  Störungen  der  Entwickelung  der  Organe, 
d.  h.  aus  verirrten  Keimen  entstehen  können.  In  einigen  Fallen 
hat  man  im  Stroma  von  Hodenkystomen  (Billrotii,  Senftleben) 
quergestreifte  Muskelfasern  gefunden,  welche  wohl  ebenfalls  als  aus 
verirrten  Keimen  entstandene  Bildungen  anzuseheu  sind.  Roki- 
tansky hat  auch  einen  wesentlich  aus  quergestreiften  Muskelfasern 
bestehenden  Tumor  beobachtet. 

Bei  Carcinom  des  Hodens  können  im  Stroma  oder  im  Neben- 
hodenbindegewebe sarcomatöse  Wucherungen  aultreten. 

Reine  Enchoiidrome,  also  Hodentumoren,  die  der  Hauptmasse 
nach  aus  Knorpel  bestehen,  sind  im  Ganzen  selten.  Sie  gehen  eben- 
falls hauptsächlich  vom  Rete  testis  (Kocher)  aus,  bestehen  aus 


1022 


Pathol.  Anatomie  d männl.  Geschlechtsapparateß. 


einem  oder  mehreren  bis  wallnussgrossen  Knoten  oder  setzen  sich 
aus  einer  grossen  Zahl  kleiner,  den  oben  beschriebenen  ähnlicher 
Knorpelherde  zusammen,  welche  in  Bindegewebe  liegen.  Die  Knor- 
pelherde  können  auch  bei  diesen  Tumoren  in  die  Lymphgefässe 
einwachsen,  sich  in  denselben  verbreiten  und  Metastasen  machen. 

Fibrome  sind  nur  in  einigen  wenigen  Fällen  im  Bete  testis 
und  in  der  Albuginea  gesehen  worden , wo  sie  kleine,  zum  Theil 
verkalkte  Knoten  bildeten. 

Myxome  sind  ebenfalls  selten,  dagegen  kann  das  Stroma  in 
Kystomen  theilweise  aus  Schleimgewebe  bestehen  und  ebenso  kann 
sich  innerhalb  von  Sarcomen  Schleimgewebe  bilden.  In  ähnlicher 
Weise  kann  Knochengewebe  und  Fettgewebe  im  binde- 
gewebigen Stroma  von  Kystadenomen  und  Carcinomen  Vorkommen 
oder  am  Aufbau  von  Sarcomen  Theil  nehmen.  Geschwülste,  welche 
zum  grössten  Theil  aus  spongiösem  Knocheugewebe  (Neumann)  be- 
stehen, sind  sehr  selten. 

Von  Sarcomen  kommen  ziemlich  alle  Formen  vor,  wie  sie  auch 
sonst  beobachtet  werden,  also  medulläre  Ruudzellensarcome,  Lympho- 
sarcome,  Alveolarsarcome,  Spindelzellensarcome,  Myxosarcorue,  Fibro- 
sarcome,  Riesenzellensarcome,  Angiosarcome  und  Melanosarcome. 

Sie  gehen  gewöhnlich  vom  Hoden,  seltener  vom  Nebenhoden  aus,  t 
doch  wird  letzterer  meist  frühzeitig  mit  ergriffen.  Je  nach  ihrem  Bau 
bilden  sie  theils  feste,  theiis  weiche  medulläre  Geschwülste,  die  mit- 
unter eine  sehr  bedeutende  Grösse  erreichen.  Zuweilen  erfahren 
die  im  Gebiete  der  Wucherung  liegenden^-.Hodenkanälchen  eine  cy- 
stische  Dilatation,  so  dass  Cystosarcome  entstehen.  Wächst: 
danach  das  wuchernde  Sarcomgewebe  in  Form  papillöser  und  war- 
ziger Erhebungen  in  das  Innere  der  Cysten  ein,  so  entsteht  eine 
Bildung,  welche  man  als  Cystosarcoma  papilliferum  bezeich- 
nen kann. 

Fettige  Degenerationen,  Verkäsungen,  Blutungen  und  Erweich- 
ungen kommen  auch  in  Sarcomen  häufig  vor  und  bewirken  eine  bunte 
Beschaffenheit  der  Schnittfläche.  Zuweilen  entstehen  Erweichungs- 
cysten. 

Metastasenbildungen  erfolgen  sowohl  auf  dem  Blut-  als  auf  dem 
Lymphwege,  namentlich  bei  medullären  Formen.  Durchbruch  der 
Sarcomwucherung  durch  die  Albuginea  ist  selten.  Die  Sarcome 
kommen  in  jedem  Alter  vor,  sind  indessen  in  der  Jugend  häufiger. 

Dermoide  des  Hodens  und  Nebenhodens  entstehen  durch  fötale 
Implantation  von  Elementen  der  äusseren  Haut  in  die  Anlagen  der 
Geschlechtsdrüsen  und  bilden  einfache  Cysten,  deren  Wand  die  Cha- 
raktere  der  äusseren  Haut  mehr  oder  minder  vollkommen  besitzt 
und  deren  Inhalt  aus  breiigen  Fettmassen,  Epidermiszellen  und 
Haaren  besteht. 

Die  Teratome  oder  zusammengesetzten  Dermoide  besitzen 
einen  complicirten  Bau,  indem  sie  in  einer  bindegewebigen  Grund- 
masse rudimentäre  Knochen,  Zähne,  Stücke  des  Centralnerveusy-  ; 
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Steines,  Augenblaseu , Knorpelstücke,  quergestreiftes  Muskelgewebe 
etc.  enthalten  können. 

Nach  Klebs  handelt  es  sich  um  Bildungen,  welche  wahrschein- 
lich durch  eine  Inclusion  einer  unvollständigen  Keimspaltung  ent- 
stehen. 


Literatur:  Kocher  l.  c.  ; Klebs  /.  c. ; Luschka  (Sperma tocele), 
Firck.  Arch.  6.  Bd. : Steudener  ( Spermatocele ),  v.  Langenbeck' 's  Arch. 
X ; Rosenbach  ( Spermutoce/e ),  ib.  XIII ; Peitavy  (ebenso),  ib.  XFI ; 
Gosselin  (ebenso),  Gaz.  med.  de  Paris  1851 ; Grohe  (ebenso),  Firck. 
Arch.  32.  Bd.  ; Vibchow,  Die  krankhaften  Gesc/nv.  u.  (Kystadenom), 
sein  Arch.  8.  Bd.  ; Billroth  (Kystadenom),  ib.  8.  Bd;  Waldeyer 
(Fersch.  Hodentumoren),  ib.  44.  Bd. ; Paget  (Chondrom),  Med.  Chir. 
Transact.  XXXFUI ; P.  Dauve,  (Chondrom),  Mem.  de  la  soc.  de  chir. 
Fl,  Paris  1863;  Neumann  (Osteom),  Arch.  d.  Heilk.  X;  Birch- 
Hirschfeld  (Krebs),  ib.  IX;  Waldeyer,  Firck.  Arch.  55.  Bd.  ; Both 
(Cystenbildung  u.  Spermatocele),  ib.  68.  u.  81.  Bd.  ; Ehrendorfer 
(Fersch.  Hodengeschwülste),  v.  Langenbeck's  Arch.  XXFII  1882; 
Cornil  u.  Banvier,  Man.  d'histol.  palhol.  II,  Paris  1884;  C.  Wendt, 
The  New- York  Med.  Journ.  1881;  Havard  (Kystom),  Trans,  of  I he 
Path.  Soc.  XXFII1;  Lang  (Dermoid),  Firch.  Arch.  53.  Bd. 

§ 692.  Ist  der  Hoden  in  den  Hodensack  hinuntergestiegen,  so 
wird  normaler  Weise  der  Processus  vaginalis  über  ihm  geschlossen 
und  in  einen  soliden  Strang  umgewandelt,  doch  ist  es  ein  häufiges 
Ereigniss,  dass  die  Obliteration  ganz  oder  theilweise  ausbleiht,  so 
dass  das  Cavum  vaginale  mit  der  Bauchhöhle  durch  einen  Canal  ver- 
bunden ist,  oder  dass  abgeschlossene  oder  mit  der  Bauchhöhle  in 
offenem  Zusammenhänge  stehende  Hohlräume  im  Samenstrang  lie- 
gen. Befindet  sich  der  Hoden  in  abnormer  Lage  ausserhalb  der 
Bauchhöhle,  so  besitzt  er  ebenfalls  eine  peritoneale  Umhüllung  mit 
einer  abgeschlossenen  oder  mit  der  Bauchhöhle  in  Verbindung  ste- 
henden Höhle. 

Die  wichtigste  Affection  der  Scheidenhaut  ist  die  Entzündung, 
welche  in  ihren  verschiedenen  Formen  ein  sehr  häufiges  Leiden  bil- 
det uud  entweder  als  Periorchitis  (Kocher),  oder  als  Vaginalitis 
(Vidal,  Lancereaux),  oder  richtiger  als  Yaginitis  testis  bezeich- 
net wird. 

Die  Entzündungen  sind  acut  oder  chronisch  und  treten  theils 
secundär  nach  entzündlichen  Erkrankungen  des  Nebenhodens  und 
des  Hodens,  theils  primär  nach  Traumen  sowie  nach  Einwirkung 
verschiedener  nicht  näher  gekannter  Schädlichkeiten  auf.  Bezüglich 
der  Traumen  muss  indessen  hervorgehoben  werden,  dass  häufig 
zuerst  die  Epididymis  sich  entzündet  und  dass  die  Scheidenhaut 
erst  secundär  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird. 

In  der  Zeit  der  stärksten  Function  des  Hodens  besteht  auch 
die  grösste  Disposition  zur  Entzündung.  In  tropischen  und  sub- 
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tropischen  Gegenden  sind  die  Entzündungen  häufiger  als  in  nordi- 
schen Ländern  und  treten  in  schwereren  Formen  auf. 

Acute  Scheidenhautentzündungen  sind  zuweilen  Begleiterschei- 
nungen acuter  Hoden-  und  Nebenhodenentzündungen,  wie  sie  bei 
Mumps,  Blattern,  Abdominaltyphus,  Scharlach  etc.  auftreten  können. 

Die  Yaginitis  s.  Periorchitis  serosa  et  serofibrinosa. 
welche  durch  die  Ansammlung  eines  serösen  oder  serösfibrinösen 
Exsudates  im  Cavum  vaginale  gekennzeichnet  ist,  kommt  sowohl 
als  ein  acutes  als  auch  als  ein  chronisches  Leiden  vor  und  ent- 
wickelt sich  im  letzteren  Falle  aus  der  acuten  Form  oder  be- 
ginnt allmählich  und  schleichend.  Im  weiteren  Verlauf  nimmt  die 
Flüssigkeitsmenge  allmählich  oder  schubweise  zu,  eine  Erscheinung, 
welche  auf  Zeiten  stärkerer  Entzündung  hinweist.  Hat  sich  eine 
erhebliche,  äusserlich  nachweisbare  Menge  von  Flüssigkeit  im  Cavum 
vaginale  angesammelt,  so  pflegt  man  den  Zustand  als  Hytlroeele 
vaginalis  zu  bezeichnen. 

Die  Menge  der  Flüssigkeit  kann  im  Laufe  von  Monaten  auf 
500  bis  1000  bis  3000  Gramm  ansteigen,  so  dass  eine  mächtige 
Geschwulst  entsteht,  welche  den  Hodensack  hochgradig  ausdehnt 
und  vom  Grunde  desselben  bis  zum  Poupart’schen  Bande  hinaufzieht. 
Der  Hoden  liegt  meist  an  der  hinteren  unteren  Seite  des  Tumor. 

Zur  Zeit  des  Beginnes  kann  die  exsudirte  Flüssigkeit  zarte  Fi- 
brinflöckchen enthalten,  welche  sich  der  Oberfläche  der  Scheidenhaut 
auflagern  oder  wohl  auch  zarte  Verbindungsfäden  zwischen  den  Blät- 
tern der  Scheidenhaut  bilden.  Die  Flüssigkeit  ist  zuweilen  auch 
durch  ausgewanderte  Zellen  und  abgestossenes  Epithel  getrübt  oder 
durch  ausgetretenes  Blut  roth  gefärbt. 

In  alten  grösseren  Säcken  ist  die  Flüssigkeit  meist  klar  und 
farblos  oder  gelblich,  zuweilen  auch  durch  ausgetretenes  Blut  roth 
oder  braun  gefärbt.  Sie  kann  ferner  milchig  getrübt  sein  und  mehr 
oder  minder  reichliche  glitzernde  Cholestearintafeln  enthalten  oder 
gar  zu  einer  weissen  oder  pigmentirten,  breiigen,  cholestearinhaltigen 
Masse  eingedickt  sein , Veränderungen , welche  indessen  nicht  mehr 
der  reinen  Periorchitis  serosa,  sondern  der  Periorchitis  plastica 
haemorrhagica  zukommen. 

Nicht  selten  enthält  die  Flüssigkeit  der  Hydrocelen  Samen- 
faden (Hydrocele  spcrmatica).  Diese  Erscheinung  findet  in 
einzelnen  Fällen  ihre  Erklärung  darin  , dass  gleichzeitig  Spermato- 
celen  vorhanden  sind , welche  durch  Platzen  ihren  Inhalt  in  die 
Hydocele  entleert  haben.  Häufiger  wird  der  Eintritt  von  Sperma- 
tozoen  in  das  Cavum  vaginale  dadurch  vermittelt,  dass  (M.  Roth) 
ein  Vas  aberrans  des  Kopfes  des  Nebenhodens  bald  an  der  Basis, 
bald  näher  dem  freien  Ende  der  Morgagni’schen  Hydatide  zu  Tage 
tritt,  und  frei  in  das  Cavum  vaginale  ausmündet.  Es  beruht  da- 
nach die  Hydrocele  spermatica  meist  auf  einer  congenitalen  Ano- 
malie. 

Besteht  eine  Hydrocele  schon  längere  Zeit,  so  kann  gleich- 
wohl die  Scheidcnhant  nur  wenig  verändert  sein.  Meist  ist  sie 
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indessen  verdickt  und  auch  das  subseröse  Gewebe  pflegt  an  Masse 
zuzunekmen.  Nicht  selten  trägt  die  Innenfläche  derbe  platten-  und 
leistenförmige  fibröse  Verdickungen,  doch  sind  dies  Erscheinungen, 
welche  die  Erkrankung  aus  dem  Gebiet  der  reinen  Vaginitis  serosa 
herausheben  und  der  Vaginitis  plastica  zuweisen. 

Der  Nebenhoden  ist  häufig,  der  Hoden  zuweilen  verhärtet  und 
atrophisch,  doch  ist  diese  Veränderung  meist  nicht  die  Folgender 
Hydrocele,  sondern  durch  eine  chronische  Epididymitis  und  Or- 
chitis verursacht,  welche  vor  der  Vaginitis  vorhanden  und  auch 
die  Ursache  derselben  war.  Das  Hodenparenchym  leidet  unter  dem 
Drucke  der  Hydrocele  auffallend  wenig. 

Die  Vaginitis  serosa  tritt  meist  einseitig  auf  und  kommt  auch 
bei  Hodenektopie  vor.  Ist  der  Processus  vaginalis  nicht  geschlos- 
sen, so  kann  der  Inhalt  der  Hydrocele  in  die  Bauchhöhle  gedrängt 
werden  (Hydrocele  communicans  vaginalis  s.  H.  perito- 
neo- vaginalis). 

Wird  der  Sack  einer  Hydrocele  irgendwo  eingeschnürt,  so  dass 
zwei  durch  eine  Oeffnung  oder  durch  einen  Kanal  verbundene  Säcke 
vorhanden  sind,  so  entsteht  eine  Hydrocele  bilocularis.  Der 
nicht  am  Hoden  liegende  Sack  kann  sowohl  extraabdominal  im  Ge- 
biete des  Samen  Stranges,  als  auch  intraabdominal  liegen.  Letz- 
teres ist  dann  möglich , wenn  vom  Processus  vaginalis  nur  das 
oberste  Ende  obliterirt  ist.  In  einzelnen  Fällen  sind  auch  multi- 
loculäre  Hydrocelen  beobachtet. 

Stellt  sich  in  einem  stehengebliebenen  Best  des  Processus  va- 
ginalis eine  seröse  Exsudation  und  damit  eine  Flüssigkeitsansamm- 
lung ein , so  bezeichnet  man  dies  als  Perispermatitis  serosa 
(Kocher)  oder  als  Hydrocele  funiculi  spermatici  cystica.  Sie 
kann  für  sich  allein  Vorkommen  oder  sich  mit  einer  Hydrocele 
vaginalis  combiniren ; sie  kann  ferner  allseitig  geschlossen  sein  oder 
mit  der  Bauchhöhe  communiciren  (PI.  funiculi  communicans), 
liegt  entweder  intra-  oder  extrainguinal  und  reicht  mitunter  so 
weit  nach  abwärts,  dass  sie  den  Hoden  zur  Seite  schiebt  (H.  extra- 
v aginalis). 

Sammelt  sich  im  Bruchsack  einer  Inguinalhernie  Flüssigkeit  au, 
so  dass  eine  Geschwulst  entsteht,  so  bezeichnet  man  dies  als  Hy- 
drocele liernialis. 

Die  Vaginitis  s.  Periorchitis  purulenta  kommt  am  häufig- 
sten nach  Verletzungen  der  Scheidenhaut  und  nach  Eiterungen  des 
Nebenhodens  und  des  Hodens,  sehr  selten  als  hämatogene  Affec- 
tion  vor  und  tritt  entweder  in  einer  zuvor  unveränderten  oder  in 
einer  bereits  entzündlich  erkrankten  Scheidenhaut  (z.  B.  nach  Punk- 
tion einer  Hydrocele)  auf.  Sie  ist  durch  Ansammlung  eines  eitri- 
gen Ergusses  im  Cavum  vaginale  und  durch  Bildung  eines  eitrig  fibri- 
nösen Belages  auf  der  Scheidenhaut  charakterisirt.  Bei  septischer 
Infection  kann  sich  eine  faulige  Zersetzung  des  Exsudates  einstellen. 
Heilung  kann  durch  Granulationsbildung  und  Verwachsung  der 
Scheidenhautblätter  untereinander  erfolgen. 

G5  * 


102G 


Patliol.  Anatomie  d.  männl.  Geschlechtsapparates. 


Eine  eitrige  Entzündung  in  einem  Reste  des  Processus  vagina- 
lis wird  als  Perispermatitis  purulenta  bezeichnet. 

Nicht  minder  häufig  als  die  Hydrocele  ist  die  Yaginitis  s. 
Periorchitis  plastica,  eine  Scheidenhautentzündung,  welche  wesent- 
lich durch  Gewebsneubildung  an  der  Oberfläche  und  im  Inneren 
der  Scheidenhaut  gekennzeichnet  ist. 

Die  Erkrankung  kann  in  einer  zuvor  gesunden  Scheidenhaut, 
z.  B.  nach  Traumen  mit  Blutung,  nach  Epididymitis  u.  s.  w.  begin- 
nen, oder  aber  in  einer  bereits  erkrankten  Scheidenhaut,  z.  B.  nach 
Punktion  und  Ausspülung  einer  Hydrocele  auftreten.  Sie  dürfte 
wohl  meist  ähnlich  wie  die  plastischen  Formen  der  Pleuritis,  Peri- 
tonitis und  Pachymeningitis  interna  mit  der  Bildung  zarter  fibrinö- 
ser und  zellig  fibrinöser  Exsudationen,  welche  sich  der  Scheidenhaut 
auflagern,  beginnen.  Weiterhin  bildet  sich  ein  gefässhaltiges  Keim- 
gewebe und  fertiges  Bindegewebe,  welche  in  diese  Auflagerungen 
hineinwachsen  und  dieselben  substituiren. 

Nach  längerer  Dauer  des  Processes  liegen  an  der  Oberfläche 
der  beiden  Blätter  der  Scheidenhaut  bindegewebige  Auflagerungen, 
welche  mit  der  gleichzeitig  verdickten  Scheidenhaut  dicke,  harte, 
fibröse  Platten,  zum  Tlieil  auch  leistenförmige  Erhabenheiten  bil- 
den, die  nicht  selten  mit  Kalksalzen  imprägnirt  sind.  Kocheb  hat 
durch  solche  fibröse  Gewebshyperplasieen  ausgezeichnete  Scheiden- 
hautentzündungen mit  dem  Namen  einer  Periorchitis  prolifera 
belegt. 

Nicht  selten  bilden  sich  zwischen  den  entzündeten  und  ver- 
dickten Blättern  der  Scheidenhaut  membranen  - und  strangförmige 
Verwachsungen , welche  unter  Umständen  zu  einer  Obliteration  des 
Cavum  vaginale  führen.  Solche  Formen  können  als  Periorchitis 
adhaesiva  (Kocheb)  bezeichnet  werden.  Sammelt  sich  zwischen 
den  Adhäsionsmembranen  bei  Steigerung  der  entzündlichen  Exsu- 
dation eine  grosse  Menge  von  Flüssigkeit,  so  bildet  sich  eine 
eigene  Form  multiloculärer  Hydrocelen. 

Die  Gefässe  des  jungen  Keimgewebes  und  der  neugebildeten 
Membranen  sind  anfangs  weit  und  dünnwandig  und  es  ist  danach 
eine  sehr  häufige  Erscheinung,  dass  schon  nach  geringfügigen  Stö- 
rungen der  Circulatiou , nach  Traumen  u.  s.  w.  Blutungen  auftreten 
und  zwar  sowohl  in  Form  kleiner  Ekckymoscn,  als  auch  in  grösse- 
ren Ergüssen  in  das  Cavum  vaginale.  Hier  führen  dieselben  zu  rother 
und  brauner  Färbung  des  flüssigen  Inhaltes,  zur  Bildung  von  Fibrin- 
klumpen  und  geschichteten  Fibrinmembranen,  sowie  zu  Pigmentirung 
des  Gewebes.  Gleichzeitig  wird  durch  die  ausgetretenen  und  ge- 
ronnenen Blutmassen  die  Entzündung  und  damit  auch  die  Gewebs- 
production  stets  wieder  von  Neuem  angefacht. 

So  kommt  es  denn,  dass  gerade  die  mit  Blutungen  verbundene 
Form  der  plastischen  Periorchitis,  die  Periorchitis  s.  Yaginitis 
testis  haemorrhagica  zu  besonders  hochgradigen  Veränderungen 
führt.  Die  Verdickung  der  Sclieideuhaut  erreicht  die  höchsten 
Grade,  die  Bindegewebsplatten  sind  nicht  selten  verkalkt,  seltener 
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verknöchert.  Die  durch  Flüssigkeitsansammlung  mächtig  ausge- 
dehnte Scheiderihaut  kann  einen  Tumor  von  der  Grösse  einer 
Mannesfaust,  ja  sogar  eines  Mannskopfes  bilden. 

Die  Innenfläche  der  Scheidenhaut  ist  mit  geschichteten  Fibrin- 
lagen bedeckt,  welche  da  oder  dort  von  jungem  Keimgewebe  durch- 
wachsen sind.  Im  Scheidenraum  und  zwischen  den  Fibrinmassen 
liegt  eine  klare,  farblose  oder  gelbe  oder  rothe  oder  braune,  selte- 
ner eine  durch  Beimischung  von  Fett  milchig  getrübte  Flüssigkeit. 
Mit  blutiger  Flüssigkeit  gefüllte  Säcke  werden  als  Iläinatoeelen 
bezeichnet.  Nicht  selten  enthält  die  Flüssigkeit  Cholestearin  oder 
es  hat  sich  eine  aus  fettiger  Detritusmasse  und  Cholestearin  zusam- 
mengesetzte weisse,  oder  durch  körnigen  Blutfarbstoff  pigmentirte 
breiige  Masse  gebildet. 

Meist  ist  der  Nebenhoden  stark  indurirt  und  nicht  selten  in 
die  Wand  des  Sackes  so  hineingezogen,  dass  er  kaum  mehr  zu  er- 
kennen ist.  Der  Hoden  springt  noch  in  das  Lumen  des  Sackes 
vor,  ist  aber  von  dicken  Bindegewebslagen  umgeben  und  schliesslich 
erscheint  auch  er  nur  wie  eine  spindelförmige  Wandverdickung  und 
sein  Drüsengewebe  ist  mehr  oder  weniger  atrophirt. 

Eine  plastische  hämorrhagische  Entzündung  kann  auch  in 
abgeschlossenen  Resten  des  Processus  vaginalis  im  Samenstrang, 
und  zwar  sowohl  extra-  als  intraabdominal  Vorkommen  und  wird  als 
Perispermatitis  chronica  plastica  liaemorrhagica , nicht  selten 
auch  als  Haematocele  funiculi  (ex travagiu ali s)  cystica 
bezeichnet. 

Als  Vaginitis  testis  villosa  s.  verrucosa  (Lancekeaux) 
kann  man  eine  besondere  Form  der  plastischen  Periorchitis  be- 
zeichnen, welche  durch  die  Bildung  breit  oder  gestielt  aufsitzen- 
der, flacher  oder  papillenförmiger  und  unregelmässig  gestalteter 
Excrescenzen  ausgezeichnet  ist.  Letztere  erreichen  mitunter  eine 
nicht  unerhebliche  Grösse  und  können  dendritische  Verzweigungen 
bilden.  Sie  sitzen  am  häufigsten  an  der  Scheidenhaut  des  Neben- 
hodens, wo  man  kleinste  Zöttchen  fast  constant  (Luschka)  vorfin- 
det. Erheben  sie  sich  stärker  über  die  Oberfläche,  so  kann  ihr 
Stiel  unter  Um tän den  abreissen,  so  dass  sich  freie  Körper  bilden. 

Tuherculösc  Entzündungen  der  Scheidenhaut  treten  am 
häufigsten  nach  Tuberculose  des  Nebenhodens  und  des  Hodens  auf, 
kommen  indessen  auch  ohne  letztere  vor  und  zwar  sowohl  in  Form 
disseminirter  Knötchen  (Bulteau)  als  auch  in  grösseren  Granula- 
tionsherden, also  ähnlich  wie  die  Bursitis  tuberculosa.  Die  Tuber- 
keleruption kann  mit  Exsudation  von  Flüssigkeit  in  das  Cavum  va- 
ginale verbunden  sein. 

Syphilitische  Entzündungen  der  Scheidenhaut  begleiten  meist 
die  syphilitischen  Hodenerkrankungen,  führen  zu  fibrösen  Verdickun- 
gen und  zu  Verwachsungen  der  Blätter  der  Scheidenhaut  und  kön- 
nen auch  mit  Hydrocelcnbildung  verbunden  sein.  Gummiknoten  der 
Tunica  vaginalis  sind  sehr  selten. 


1028 


Pathol.  Anatomie  d.  männl.  Geschlechtsapparates. 


Gegenüber  den  Entzündungen  spielen  die  übrigen  Veränderun- 
gen der  Scheidenhaut  eine  untergeordnete  Rolle. 

Blutungen  in  das  Cavum  vaginale  oder  Hämatome  der 
Tunica  vaginalis  kommen  nach  Contusionen  und  Verletzungen, 
sowie  auch  bei  hämorrhagischer  Diathese  vor,  sind  indessen  bei 
zuvor  unveränderter  Scheidenhaut  selten.  Häufiger  kommen  sie  bei 
Verletzungen  von  Hydrocelen  vor,  wonach  letztere  in  Hämatocelen 
umgewandelt  werden.  Bei  Blutungen  in  den  Samenstrang  wird  in 
seltenen  Fällen  (Kocher)  die  Tunica  vaginalis  durch  das  andrängende 
Blut  eingerissen,  so  dass  Blut  in  das  Cavum  vaginale  einströmt. 

Die  in  der  Scheidenhaut  liegende  blutige  Flüssigkeit  sowie  die 
Gerinsel  können  sich  lange  Zeit  erhalten,  ohne  Veränderungen  ein- 
zugehen. Es  kann  indessen  auch  eine  Entfärbung  der  Flüssigkeit 
und  Resorption  eintreten.  Die  liegenbleibenden  Gerinsel  führen  zu 
Entzündung  und  weiterhin  zu  Neubildung  fibrösen  Gewebes  an  der 
Oberfläche  der  Scheidenhaut. 

Hydrops  des  Cavum  vaginale  findet  sich  nicht  selten  als 
Theilerscheinung  eines  allgemeinen  Hydrops.  Lymphorrhagie  mit 
Austritt  milchähnlicher  Flüssigkeit  in  das  Cavum  vaginale  (Ga- 
lactocelen)  kommen  namentlich  in  den  Tropen  vor  und  zwar 
unter  den  nämlichen  Bedingungen,  wie  die  lymphorrhagische  Ele- 
fantiasis  (§  334). 

Primäre  Geschwülste  der  Tunica  vaginalis  propria  sind  sel- 
ten. Beobachtet  sind  Fibrome,  Sarcome,  Myxome,  Rhabdomyome 
(Rokitansky)  und  Dermoidcysten.  Von  thierischen  Parasiten  ist 
der  Echinococcus  einige  Male  in  der  Scheidenhaut  beobachtet 
worden. 


Literatur  über  Faginitis  serosa : Curling,  Tratte  /trat,  des  mal. 
des  testicules  etc.,  Paris  1857 ; Beraud,  Arch.  gen.  de  med.  / 1856 ; 
Chambard,  Et  s.  l’anat.  et  la  path.  de  In  tunique  vaginale,  Mont- 
pellier 1864 ; Virchow,  Die  krankh.  Geschw.  ; Lecoq,  De  Phydroc. 
c/tron.,  Montpellier  1870 ; Müller,  Heule  u.  Pfeuffer's  Zeit  sehr.  FHI 
1856;  Panas,  Arch.  gen.  de  vted.  1872 ; Osborn,  St.  Thomas  Hosp. 
Reports  FI1  1876 ; Kocher,  II  and  b.  d.  Chir.  von  v.  Pit  ha  u.  Rillrot  h 
HI  1874;  Lancereaux,  Traite  d'anat.  path.  II  1881;  Klebs,  Handb. 
d.  path.  Anal. ; Roth  ( Hydroce/e  spermat.),  Firch.  Arch.  81.  Bd. ; — 
über  Faginitis  prolifera ; Curling  /.  c.  und  Med.  Chir.  Trans.  XXXHI ; 
Kocher,  l.  c. ; Lancereaux,  /.  c. ; Virchow,  /.  c.  ; Gosselin,  Arch. 
gen.  de  med.  1851;  Broca,  Gaz.  med.  de  Paris  1853;  Chapplain, 
Marseille  med.  6"‘c  an  nee  1863  und  Gas.  med.  de  Paris  1871; 
Luschka,  Firch.  Arch.  6.  Bd. ; Jamain,  Hacma/ocele  du  scrotum, 
These  de  Paris  1853 ; Gosselin,  Arch.  gen.  de  med.  1850;  — über 
Taberculose : Bulteau,  Bull,  de  In  soc.  anal.  1875;  Lancereaux, 
!■  e. ; — über  Geschwülste:  Kocher,  /.  c.  ; Poisson,  Des  tum.  ßbr. 
pertdidymaires,  These  de  Paris  1858;  Chamhard  , Anut.  et  path.  d. 
la  tun.  vag.,  These  de  Paris  1858 ; Rokitanskt  (Hhabdomyom),  Zeit- 
schr.  d.  Wiener  Aerztc  1849;  — über  Galactocele : Iergusson, 
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Trans,  of  the  Palh.  Soc.  of  London  ÄFJ  1865 ; Harley  u.  Mason, 
ib.  1865. 


2.  Pathologische  Anatomie  des  Samenleiters,  der 
Samenbläschen,  des  Samenstranges,  der 
Prostata  und  des  Penis. 

§ 693.  Der  Sainenstraiig , Funiculus  spermaticus,  ist  ein 
vom  Hoden  zum  Leistenkanal  verlaufender  Strang,  welcher  nach 
aussen  von  der  Tuuica  vaginalis  communis,  einer  bindegewebigen 
Hülle,  welche  der  Hoden  bei  seinem  Descensus  von  der  Fascia 
transversa  abdominis  erhält,  umschlossen  ist.  In  ihrem  Innern 
liegt  oberhalb  des  Hodens  das  Vas  deferens,  sowie  die  zum  Neben- 
hoden und  Hoden  tretenden  Blut-  und  Lymphgefässe  und  die  Ner- 
ven. Alle  diese  Theile  werden  durch  lockeres  Bindegewebe  unter- 
einander vereinigt.  Die  Venen  bilden  innerhalb  des  Samenstranges 
ein  Geflecht. 

Das  Vas  (lefereus  ist  ein  mit  Cylinderepithel  ausgekleidetes, 
mit  einer  starken  Muskularis  versehenes  Rohr,  welches  sich  in  dem 
dem  Blasengrunde  anliegenden  Abschnitte  zu  der  sog.  Ampulle, 
die  zuweilen  mit  blinden  Anhängen  versehen  ist,  erweitert  und 
zugleich  Drüseu  erhält. 

Die  Samenbläschen  bilden  ein  Anhangsgebilde  des  Vas-defe- 
rens,  und  stellen  einen  mit  kurzen  Aesten  versehenen,  unregel- 
mässig ausgebuchteten  Schlauch  dar,  dessen  Schleimhaut  reichlich 
Drüsen  enthält.  Sie  setzen  sich  da  au  das  Vas  deferens  an,  wo 
dasselbe  in  die  Prostata  tritt.  Jenseits  ihrer  Eintrittsstelle  wird 
das  Vas  deferens  als  Ductus  ejaculatorius  bezeichnet. 

Die  wichtigsten  Veränderungen  des  Vas  deferens  sind  die 
Entzündungen  (Deferenitis  s.  Spermatitis),  welche  sich 
im  Anschluss  an  Entzündungen  der  Harnröhre,  der  Prostata,  der 
Blase  und  des  Nebenhodens  einstellen.  Am  häufigsten  handelt  es 
sich  um  schleimige  und  eitrige  Katarrhe,  so  z.  B.  bei  gonorrhoi- 
schen Infectionen.  Nach  ulcerösen  Entzündungen  und  Verletzungen 
kann  sich  eine  Obliteration  des  Samenleiters  einstellen. 

Bei  Tuber  culose  im  Gebiete  des  Urogenitalapparates  können  in 
verschiedenen  Theilen  des  Vas  deferens,  sowohl  in  dem  im  Samen- 
strang gelegenen  Abschnitt,  als  auch  in  seinem  im  Becken  gelegenen 
Theil,  in  der  Ampulle  und  dem  Ductus  ejaculatorius  tuberculöse  In- 
filtrationen der  Schleimhaut  und  weiterhin  auch  der  Muscularis  und 
des  adventitiellen  Bindegewebes  mit  nachfolgender  Verkäsung  und 
mit  Zerfall  und  Geschwürsbildung  auftreten. 

Gummiknoten  sind  in  einigen  wenigen  Fällen  (Verneuil, 
Kocher)  beobachtet. 

Die  Samenbläschen  werden  am  häufigsten  vom  Samenstrang 
aus  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Bei  Katarrh  füllt  sich  ihr  Lumen 
mit  schleimigen  oder  schleimig  eitrigen,  bei  Tuberculöse  mit  kä- 
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sigen  Massen.  Die  Wäade  sind  mehr  oder  weniger  durch  zellige 
Infiltration  und  Tuberkelbildung  verdickt  und  können  bei  weit  vor- 
geschrittener Tuberculose  in  grosser  Ausdehnung  der  käsigen  Ne- 
krose verfallen. 

Sowohl  entzündliche  Sekrete  als  auch  der  normale  Inhalt  der 
Samenkanälchen  können  bei  Verhinderung  einer  Entleerung  sich  ein- 
dicken  und  durch  Kalkablagerung  verkreiden,  so  dass  Concre- 
mente  und  Steine  entstehen.  Mehrfach  ist  die  Anwesenheit  von 
Samenfäden  (Samen steine)  in  Concrementen  constatirt  worden. 

Die  im  Samenstrang  gelegenen  Venen  erfahren  nicht  selten 
varicöse  Dilatationen,  die  sich  bis  auf  ihre  Wurzeln  im  Ho- 
den und  Nebenhoden  und  in  der  Scheidenhaut  erstrecken.  Sie  führen 
zu  Verdickungen  des  Samenstranges , welche  als  Varieocelen  be- 
zeichnet werden.  Ihre  Entstehung  ist  häufig  auf  Hemmung  des 
Blutabflusses  aus  dem  Samenstrang  durch  Geschwülste,  Hernien  etc. 
zurückzuführen. 

Durch  Oedem  bedingte  Schwellungen  des  Samenstranges  sind 
als  Hydroeele  diffusa  funiculi  beschrieben. 

Durch  Berstung  von  arteriellen  oder  venösen  Samenstrangge- 
fässen  bei  traumatischen  Einwirkungen  oder  durch  Zerreissung  ecta- 
tischer  Venen,  selten  von  Arterien,  z.  B.  bei  Anstrengung  der  Bauch- 
presse, bei  Husten  etc.  bilden  sich  grosse  Haematome  des  Samen  - 
Stranges,  bei  denen  das  Blut  im  lockeren  Zellgewebe  zwischen 
den  einzelnen  Gebilden  des  Stranges  liegt  und  eine  ganz  bedeutende, 
zuweilen  enorme  Anschwellung  des  Samenstranges  bedingt.  Die 
Verbreitung  des  Blutes  erstreckt  sich  meist  über  den  ganzen  Samen- 
strang (H.  diffusum),  vom  Grunde  des  Sero  tum  bis  zum  Leisten- 
kanal und  kann  sich  durch  den  Leistenkanal  bis  ins  subseröse  Ge- 
webe des  Bauchfells  erstrecken.  Ist  die  Blutung  nur  klein,  so  bil- 
det sich  auch  nur  eine  circumscripte  Anschwellung  des  Samen- 
strauges  (Haematoma  circumscriptum).  Spontanheilung 
grosser  Haematome  pflegt  nicht  einzutreten,  doch  wird  die  An- 
schwellung später  mehr  circumscript.  Kleine  Blutungen  können  rc- 
sorbirt  werden,  hinterlassen  aber  Gewebsverdichtungen  und  Pigmen- 
tirungen. 

Bei  Entzündung  des  Vas  deferens  kann  der  Proccss  auch  auf 
den  übrigen  Theil  des  Samenstranges  übergreifen,  namentlich  bei 
tuberculösen  Formen. 

Von  primären  Geschwülsten  kommen  im  Samenstrang  Li- 
pome, Fibrome,  Myxofibrome,  Myxome,  Sarcome  vor,  sind  jedoch 
selten.  Bei  Hodensarcomen  und  Carcinomen  können  sich  Metasta- 
sen auch  im  Samenstrang  entwickeln. 

Literatur:  Curling,  /.  c. ; Kocher,  /.  c. ; Klebs,  /.  c. ; Poisson 
(Fibrom),  These  de  Paris  1858 ; Dubois  (Fibrom),  Gaz.  des  hop. 
1884;  Mitchell  (. dbsccss  d.  Sumcnblasen),  Med.  Chir.  Trans.  XXX111 ; 
Godard  (Schrumpfung  d.  Samcnbl.) , Gaz.  rned.  de  Paris  1856; 
Paulizkt  (Concretion  d.  Samenbl.),  Firch.  Arch.  16.  Bd.;  Gosselin 


Prostata. 


1031 


( Deferenitis ),  Gaz.  des  hop.  1868 ; Htitschinson  (ebenso),  Med.  Ti- 
mes 1871;  Beckmann  (Sn in en s te in ) , Virch.  Arch.  1.5.  Ud. ; Reliquet 
(ebenso),  Gaz.  des  hop.  1874. 

§ 694.  Die  Prostata  ist  ein  drüsiges  Organ  mit  einem  an 
Muskelzellen  reichen  stark  entwickeltem  Stroma,  welches  den  An- 
fangstheil  des  gewöhnlich  als  Harnröhre  bezeichneten  Caualis  uro- 
genitalis  umfasst.  Sie  entsteht  durch  eine  Moditication  der  Wand 
des  Urogenitalkanales  und  zwar  dadurch , dass  in  derselben  sich 
ein  mächtiges  Lager  mit  Cylinderepithel  ausgekleideter,  verzweigter, 
tubulöser,  in  Endsäckchen  endender  Drüsen  bildet,  welche  durch 
ein  an  Muskelzellen  reiches  Stroma  gestützt  und  nach  aussen  von 
einer  dicken  Lage  glatter  Muskelfasern  umschlossen  werden. 

Die  Drüse  ist  bei  Kindern  klein  und  nimmt  erst  vom  15.  bis 
25.  Jahre  erheblich  an  Grösse  zu.  Sie  findet  ihre  stärkste  Ent- 
wickelung an  der  hinteren  Seite  des  Urogenitalkanales  und  bildet 
hier  zwei  durch  einen  Einschnitt  voneinander  getrennte  Lappen. 
Zuweilen  liegt  zwischen  letzteren  noch  ein  Zwischenlappen.  Der 
vor  dem  Urogenitalkanal  gelegene  Abschnitt  ist  meist  nur  schwach 
entwickelt  und  zuweilen  sogar  auf  eine  schmale  bindegewebige 
Brücke  reducirt,  kann  sich  indessen  zu  einem  Lappen  ausbilden. 

Die  Drüsen  münden  seitlich  von  der  als  Samenhügel  bekannten 
länglichen  Erhöhung  an  der  Hinterwand  der  Harnröhre,  welche 
meist  die  Oeffnungen  der  Ductus  ejaculatorii  enthält. 

Neben  den  Drüsen  enthält  die  Prostata  noch  eine  Tasche,  die 
Vesicula  prostatica,  einen  Rest  der  Müller’schen  Gänge.  Dass  die- 
selbe vergrössert  sein  kann,  ist  bereits  erwähnt  worden  (§  687). 

Nach  Englisch  können  aus  Resten  der  Müller’schen  Gänge 
auch  Cysten  entstehen,  welche  innerhalb  der  Prostata  oder  in  der 
Nähe  derselben  liegen. 

Vollständiger  Mangel  der  Prostata  kommt  nur  bei  stär- 
keru  Missbildungen  des  Urogcnitalapparates  vor.  Ihre  Grösse, 
sowie  die  Grösse  der  einzelnen  Theile  ist  dagegen  erheblichen 
Schwankungen  unterworfen. 

Atrophie  der  Prostata  kommt  sowohl  bei  jüngeren  als  bei 
älteren  Individuen  vor  und  kann  sowohl  das  Stroma,  als  auch  das 
Drüsengewebe  betreffen.  Fettige  Degenerationen  des  Drüsenepithels 
kommen  namentlich  in  höherem  Alter  vor. 

Bei  Entzündungen  im  Gebiete  des  Urogenitalapparates  wird 
auch  die  Prostata  oft  in  Mitleidenschaft  gezogen,  so  namentlich 
bei  gonorrhoischer  Harnröhrenentzündung,  bei  eitriger  und  putri- 
der Cystitis  und  nach  Entzündungen  des  Rectum  und  des  Becken- 
zellgewebes. Daneben  bilden  Verletzungen  die  häufigste  Ursache, 
während  hämatogene  Entzündungen  selten  sind.  Die  entzündlichen 
Exsudationen  führen  zu  mehr  oder  minder  erheblicher  Schwellung 
der  Prostata.  Bei  Katarrh  der  Drüsen  entleert  sich  aus  deren 
Ausführungsgängen  bei  Druck  trübes  weissliclies  Sekret. 

Meist  gehen  die  Entzündungen  durch  Resorption  des  Exsudates 
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zurück;  Verhärtung  des  Stroma’s  mit  Atrophie  der  Drüsen  ist  selten. 
Bei  eitrigen  Entzündungen  bilden  sich  gelbweisse  Infiltrationsherde, 
welche  sich  verflüssigen  und  zu  Abscessbildungen  führen. 

Sind  die  Ahscesse  klein,  so  können  sie  sich  eindicken  und  ver- 
kalken und  werden  gegen  die  Umgebung  durch  Bindegewebe  abge- 
schlossen. Grössere  Abscesse,  welche  einen  grossen  Theil  eines 
Lappens  oder  gar  einen  grossen  Theil  der  Prostata  einnehmen, 
brechen  meist  in  die  Umgebung  durch,  am  häufigsten  in  die  Harn- 
röhre, zuweilen  auch  nach  aussen  in  das  umgebende  Bindegewebe.  . 

Tuberculöse  Entzündungen  kommen  am  häufigsten  se- 
cundär  nach  Tuberculöse  benachbarter  Theile  des  Urogenitalappa- 
rates vor,  treten  indessen  auch  primär  in  der  Prostata  auf.  Es 
bilden  sich  dabei,  ähnlich  wie  im  Hoden,  grössere  Käsekuoten  und 
kleinere  graue  Knötchen.  Erweichende  Knoten  können  ähnlich  wie 
Eiterherde  in  die  Nachbarschaft  durchbrechen. 

Bei  Rotz  kommen  eitrige  Entzündungen  vor. 

Im  hohen  Alter  enthalten  die  Drüsengänge  und  Beeren  der 
Prostata  meist  Concremcnte.  Die  kleinsten  sind  nur  mit  dem 
Mikroskop  nachweisbar,  grössere  bilden  meist  bräunliche  bis  schwarze, 
selten  über  hirsekorngrosse  Körner  und  können  auf  den  Schnitt- 
flächen in  grosser  Zahl  erscheinen.  Die  grösseren  sind  in  den  äus- 
seren Lagen  meist  deutlich  geschichtet  (vgl.  § 61  Fig.  14  a)  und 
schliessen  in  ihrem  Innern  einen  homogenen  oder  aus  Körnern  und 
Schollen  bestehenden  Kern  ein.  Kleine  Concremente  sind  entweder 
ganz  homogen  oder  zeigen  im  Centrum  ein  kernartiges  Gebilde. 
Verschiedene  Concremente  können  durch  eine  gemeinschaftliche 
Hülle  zusammengehalten  werden.  Ein  Theil  derselben  gibt  die  für 
Amyloid  characteristische  Jodreaction.  Zuweilen  verkalken  sie,  na- 
mentlich wenn  sie  eine  erhebliche  Grösse  erreichen.  Gleichzeitig 
pflegen  sie  dann  unregelmässig  zackig  zu  werden.  Nach  Stillixg 
entstehen  sie  durch  eine  eigenthümliche  hyaline  Umwandlung  des 
Protoplasma  abgestorbener  und  abgestossener  Zellen.  Die  kleinen,  i 
den  Corpora  amylacea  ähnlichen  Formen  kommen  schon  in  der 
Prostata  des  Kindes  vor  und  ihre  Bildung  hängt  mit  dem  Wachs-  j 
thum  der  Drüse  zusammen.  Es  findet  nämlich  bei  Herstellung  des  ) 
Lumens  in  den  anfänglich  soliden  Drüsensprossen  ein  Zerfall  der 
Zellen  in  hyaline  Schollen  statt,  welche  sich  aufeinanderlegeu  und 
durch  Anlagerung  neuen  Materiales  zu  geschichteten  Körpern  wer- 
den. Reichlicher  als  in  der  Prostata  der  Kinder  sind  sie  im  höhe-  * 
ren  Alter,  entstehen  auch  hier  aus  zerfallenen  Zellen  und  vergrös- 
sern  sich  durch  Anlagerung  von  Zellen.  Das  Pigment,  das  manche 
enthalten,  stammt  wahrscheinlich  von  gelben  Körnern,  welche  bei 
bejahrten  Individuen  in  einem  Theil  der  Drüsenepithelien  eingeschlos-  < 
sen  sind. 

Nach  Stillung  kommt  bei  alten  und  jungen  Individuen  auch  eine  | 
hyaline  Entartung  der  Muskelfasern  vor,  namentlich  nach  i 
fieberhaften  Krankheiten.  Bei  älteren  Individuen  erfährt  die  äus-  * 
serste  Lage  der  bindegewebigen  Wand  der  Drüsenkanäle  eine  hya- 
line Verdickung,  welche  unter  Umständen  das  Lumen  verlegen 
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kaim  und  dadurch  die  Retention  von  Sekret  und  die  Bildung  von 
Concrementen  begünstigt. 

Im  höheren  Alter  stellt  sich  sehr  häufig  eine  Y crgrösserung 
der  Prostata  ein,  wobei  bald  alle  Theile  gleichmässig , bald  nur 
einzelne  Lappen  an  Masse  zunehiueu.  Die  Schnittfläche  bleibt 
dabei  entweder  gleichmässig  gebaut  oder  lässt  knotige  Herde  er- 
kennen. In  letzterem  Falle  zeigt  auch  die  Oberfläche  eine  knollige 
Beschaffenheit. 

Nehmen  wesentlich  die  Seitenlappen  an  Masse  zu,  so  wird  die 
Harnröhre  seitlich  verengt;  durch  einseitige  Hypertrophie  wird  sic 
seitlich  verschoben.  Bei  starker  Zunahme  des  hinteren  Mittel- 
stückes wird  die  Hinterwand  des  Blasenhalses  und  des  Anfangs- 
theils  der  Harnröhre  nach  innen  vorgetrieben.  Alle  diese  Verän- 
derungen können  ein  mehr  oder  minder  erhebliches  Hinderniss  für 
die  Harnentleerung  bilden. 

Sowohl  bei  der  diffusen  als  auch  bei  der  knotigen  Hyper- 
trophie handelt  es  sich  meist  um  eine  Zunahme  des  fibromus- 
culären  Gewebes  (Fibrom yome),  während  das  Drüsengewebe 
unverändert  bleibt,  oder  atrophisch  wird,  oder  cystisch  entartet. 
Zuweilen  nimmt  indessen  auch  die  Drüsensubstanz  zu,  unter  Um- 
ständen so  bedeutend,  dass  sie  gegenüber  dem  fibromusculären  Ge- 
webe vorwiegt,  so  dass  man  die  Bildungen  als  glanduläre  Hy- 
perplasieen  bezeichnen  muss.  Manche  Autoren  zählen  sie  auch 
zu  den  Adenomen. 

Destruirende  Adenome  und  Carcinome  sind  im  Gauzen 
selten,  können  indessen  sowohl  bei  jungen  Individuen  als  auch  im 
höheren  Alter  auftreten  und  bilden  knotige,  meist  weiche  Tumoren, 
welche  nach  dem  Lumen  der  Harnröhre  oder  des  Blasenhalses 
vorspringen  und  bei  weiterem  Wachsthum  auch  auf  die  Nach- 
barschaft übergreifen.  Bei  Zerfall  der  Neubildung  bilden  sich  Ge- 
schwüre. 

Am  Colliculus  semlnalis  kommen  in  seltenen  Fällen  als 
angeborene  Bildungen  klappenähnliche  grosse  Schleimhautfalten 
vor,  welche  die  Entleerung  des  Urines  hindern. 

Die  Cowper’schen  Drüsen  sind  zwei,  6—8  Mm.  Durch- 
messer haltende,  gelappte  Drüschen,  welche  in  der  Pars  membra- 
nacea  der  Harnröhre  unmittelbar  hinter  dem  Bulbus  des  Corpus 
cavernosum  urogenitale  liegen.  Bei  Entzündungen  der  Harnröhre 
gerathen  sie  nicht  selten  ebenfalls  in  Entzündung,  schwellen  an, 
ragen  in  das  Lumen  der  Harnröhre  vor  und  vereitern  unter  Um- 
ständen. Bei  chronischen  Entzündungen  können  sie  sich  dauernd 
vergrössern  und  durch  Verdichtung  des  Stroma’s  verhärten.  Bei 
Verschliessung  der  Ausführungsgänge  bilden  sich  zuweilen  kleine 
Retentionscystchen. 

Literatur:  Socin,  Krankh.  d.  Prostata,  Handb.  d.  dar.  von 

v.  Pit  ha  u.  Billroth  Ul;  Cruvkilhikr,  Anal,  pat/i.  39.  liur.  ; Pau- 
litzky  ( Bildung  d.  Concremente),  Virch.  Arch.  16'.  Bd. ; Langeriians 
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(Bau  d.  Prostata),  ib.  61.  Bd. ; Luschka  {Millelslück  d.  Pr.),  ib. 
34.  Bd. ; Fürbringer  {Function),  Zeit  sehr.  f.  klin.  Med.  III:  Stil- 
ling  {Function  u.  Entstehung  v.  Co ncr erneuten),  Virch.  Arch.  38.  Bd. ; 
Ivebsen  (Concrementbildung  u.  Hypertrophie),  Mord.  med.  Archiv  II 
n.  FI;  Tolmatbcheff  (Cysten),  Virch.  Arch.  43.  Bd. ; Thompson*, 
The  diseases  of  the  Prostata,  III.  ed.  London  1868 ; Beraub,  Des 
mal.  de  tu  proslate,  18-57 ; Hahn,  Heb.  die  versch.  Leiden  der  Pro- 
stata, Berlin  1863;  Hughe,  On  diseases  of  prost,  g/and .,  Dublin 
1870;  Pitha,  Handb.  d.  speciell.  Path.  v.  Firchow  18-5-5;  Tagand, 
De  la  prostatite  uigu'e,  These  de  Paris  18-58;  Gueelain,  De  la  pro- 
statorrhee  etc.,  Paris  1860;  Malzany , De  la  prostat.  aigue,  Paris 
186-5;  Deniau,  Essai  s.  (inflamm.  subaigue  de  la  pr.,  Paris  1865; 
Pauli  (Hypertrophie) , Virch.  Arch.  27.  Bd.  ; Dodenil,  Bech.  s. 
(a/teral.  senile  de  l.  pr.,  Paris  1866 ; Vikchow,  Die  krankh.  Geschw. 
III;  Wyss  {heterologe  Neubildungen),  Virch.  Arch.  35.  Bd.;  Jolly 
(Krebs),  Arch.  gen.  1863 ; Croft  (Krebs),  Trans,  of  the  Path.  Soc. 
XIX,  1863 ; Billroth  (Krebs),  v.  Langenbeck's  Arch.  X ; Englisch 
(Cysten),  Wien.  med.  Jahrb.  1873  u.  1874. 

§ 695.  Der  Penis  besteht,  von  der  Hautdecke  abgesehen,  aus 
der  Pars  cavernosa  des  Urogenitalkanales  oder  der  Urethra  und  aus 
den  im  Genitalhöcker  entstandenen  Schwellkörpern.  Im  Gebiete 
der  ersteren  hat  sich  der  äussere  Theil  der  iuusculösen  Wand  des 
Urogenitalkanales  in  ein  aus  cavernösen,  unter  einander  communi- 
cirenden  Bluträumen  bestehendes  Gewebe  umgewandelt,  in  dessen 
oberen  Theilen  die  durch  eine  Schleimhaut  und  eine  dünne,  mit  den 
Muskelzellen  haltigen  Wänden  der  cavernösen  Bluträume  in  Zusam- 
menhang stehende  Muskellage  abgegrenzte  Harnröhre  liegt.  Am 
proximalen  Ende  bildet  der  paarig  angelegte,  aber  zu  einem  ein- 
fachen Organ  vereinigte  Schwellkörper  den  Bulbus,  am  distalen 
Ende  die  Glans  penis. 

Die  am  Genitalhöcker  entstandenen,  von  einer  derben  Hülle  um- 
gebenen Corpora  cavernosa  penis  entspringen  an  den  Schambein- 
ästen und  legen  sich  auf  die  dorsale  Fläche  der  Harnröhre,  um 
an  der  Hinterfläche  der  Eichel  in  den  als  Sulcus  coronarius  bezeich- 
neten  Furchen  zu  enden.  Ihre  Bluträume  sind  grösser  und  un- 
regelmässiger als  diejenigen  des  Schwellkörpers  der  Urethra.  Die 
Hautdecke  der  Schwellkörper  bildet  am  vorderen  Ende  des  Schaf- 
tes des  Penis  eine  Duplicatur,  welche  die  Eichel  bedeckt  und  als 
Praeputium  bezeichnet  wird. 

Vollständiger  Mangel  des  Penis  kommt  neben  anderen  Dc- 
fccten  an  den  äusseren  Geschlcchtstheilen  vor,  ist  indessen  sehr 
selten.  Verdoppelung  desselben,  sowie  die  Bildung  zweier  Ka- 
näle innerhalb  eines  Penis,  von  denen  der  eine  dem  Harn,  der 
andere  dem  Geschlechtsapparat  zum  Abflussrohr  dient,  ist  eben- 
falls selten.  Häufiger  kommt  eine  kümmerliche  Ausbildung  des 
Penis  vor,  wodurch  er  sich  in  sciucm  Aussehen  mehr  oder  weni- 
ger der  Clitoris  nähert.  Meist  ist  damit  eine  Hypospadie  ver- 
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bunden , d.  h.  eine  Verlagerung  der  Urethralöffnung  nach  hinten, 
so  dass  dieselbe  entweder  an  der  Unterseite  der  Eichel  oder  des 
Peniskörpers  oder  an  der  Wurzel  des  Penis  oder  endlich  sogar 
hinter  dem  Scrotum  (Hypospadia  perineo-scrotalis)  liegt.  Dieselben 
Verlagerungen  können  auch  bei  normal  entwickeltem  Penis  Vorkom- 
men und  beruhen  auf  einem  partiellen  Ausbleiben  des  Schlusses 
der  Geschlechtsfurche  (§  686). 

Als  Epispadie  bezeichnet  man  eine  Verlagerung  der  Harn- 
röhrenöffuung  an  die  dorsale  Seite  des  Penis.  Sie  ist  seltener 
als  die  Hypospadie  und  beruht  auf  einem  maugelhaften  oder  ver- 
späteten Schluss  des  Beckens , so  dass  die  Kloake  früher  in  eine 
Darm-  und  Geschlechtsöthmng  getheilt  wird  (Thieesch).  Unter 
Umständen  bleibt  der  Penis  in  der  ganzen  Länge  gespalten  und  es 
kann  gleichzeitig  eine  Blasen-  und  Bauchspalte  (§  433)  vorhan- 
den sein. 

Nicht  selten  ist  eine  abnorm  starke  Entwickelung,  eine  Hy- 
pertrophie des  Praeputium.  Ist  dabei  die  Praeputialöftnung 
verengt,  so  dass  das  Praeputium  nicht  zurückgeschoben  werden 
kann,  so  bezeichnet  man  dies  als  hypertrophische  Phimose. 
Totaler  Mangel  des  Praeputium  ist  selten,  häutiger  dagegen 
eine  abnorme  Kürze  desselben. 

Die  Veränderungen  des  Urogenitalkanales  sind  bereits  in  § 475 
besprochen  worden. 

An  den  Hautdecken  des  Penis  und  an  der  Eichel  kommen  nament- 
lich die  als  Herpes  (§  322),  Ekzem  (§  324),  Ulcus  molle  (§  331), 
syphilitische  Initialsclerose  und  Ulcus  induratum  (§  330),  breites 
Condylom  (§  318),  Erysipel  (§  314),  Elephantiasis  (§  334  und 
§ 337),  spitzes  Condylom  (§  333)  und  als  Carcinom  (§  340)  bezeich- 
neten  Hautaffectionen  vor. 

Entzündung  der  Eichel  wird  als  Balanitis ; solche  des  in- 
neren Blattes  des  Praeputium  als  Posthitis  bezeichnet.  Sie  kön- 
nen einer  der  eben  erwähnten  Formen  der  Hautentzündung  ange- 
hören , werden  indessen  häufig  durch  Zersetzung  des  bei  Mangel 
an  Reinlichkeit  unter  der  Vorhaut  sich  ansammelnden  Talgdrüseu- 
sekretes  (Smegma),  sowie  durch  zersetzten  oder  mit  infectiösem  Eiter 
-emischten  Urin,  oder  durch  eitrigen  Ausfluss  aus  der  Harnröhre 
(Gonorrhoe,  Schanker)  verursacht.  Nach  Friedreicii  werden  die 
bei  Diabetes  vorkommenden  Entzündungen  durch  Aspeigilluswuche- 
rungen  unter  der  Vorhaut  hervorgerufen.  Das  Praeputium  schwillt 
dabei  durch  Oedem  meist  mächtig  an.  Kann  die  vorgeschobene 
Vorhaut  infolge  der  Schwellung  nicht  zurückgezogen  werden , so 
bezeichnet  mau  dies  als  entzündliche  Pliimosis;  kann  die  zu- 
rückgeschobene  Vorhaut  nicht  mehr  vorgeschoben  weiden , als  ln- 
raphimosis.  Bei  schweren  Formen  der  Entzündung  entstehen  Ge- 
schwüre, zuweilen  sogar  gangränöse  Nekrose  der  Eichel  und  des 
Praeputium.  Bei  Heilung  ulceröser  Processe  können  sich  Ver- 
wachsungen zwischen  der  Eichel  und  dem  Praeputium  bilden. 
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Chronische  Reizzustände  führen  zur  Bildung  von  spitzen 
Condylomen. 

Harte  und  weiche  Schanker  sitzen  am  häufigsten  am  Fre-  1 
nulum , an  der  Eichel  und  am  Praeputium. 

Hauthörner  (§  333)  kommen  zuweilen  auf  papillären  Ex-  ] 
crescenzen  der  Vorhaut  und  der  Eichel  vor. 

Die  Carcinome  entwickeln  sich  am  häufigsten  an  der  Eichel 
und  am  Praeputium  und  treten  sowohl  in  Form  mächtiger  papil- 
lärer Wucherungen  als  auch  in  Form  von  Geschwüren  auf.  Unter 
Umständen  wird  der  ganze  Penis  von  der  Wucherung  ergriffen  und 
zerstört. 

Unter  dem  Praeputium  liegende,  aus  Smegma  und  abgestos- 
senen  Epithelzellen  bestehende  Sekretmassen  können  sich  bei  enger 
Vorhaut  mit  harnsauren  Salzen,  Kalk  etc.  inkrustiren,  so  dass  sich 
Concrcmente,  sog.  Praeputialsteine  bilden.  Unter  Umständen  ge-  ! 
langen  auch  mit  dem  Urin  abgehende  Concremente  unter  die  Vor- 
haut und  vergrössern  sich  hier  weiter. 

Von  den  Veränderungen  der  Schwellkörper  des  Penis  sind 
die  Zerreissungen,  Verletzungen  und  Quetschungen  die  wichtigsten, 
da  sie  einestheils  zu  starken  Blutungen  führen  und  häufig  mit  mehr 
oder  minder  erheblicher,  durch  narbige  Induration  und  Verödung 
des  cavernösen  Gewebes  bedingter  Verunstaltung  des  Penis  heilen. 
(Näheres  findet  sich  in  den  Handbüchern  der  Chirurgie). 

Entzündungen  der  Schwellkörper  kommen  am  häufigsten  nach  : 
Entzündungen  der  Haut  oder  der  Harnröhre  sowie  nach  Traumen  j 
vor,  können  indessen  auch  bei  verschiedenen  Infectionskrankheiten  1 
wie  Pyämie,  Variola,  Typhus  u.  s.  w.  auftreten.  Sie  sind  durch 
Schwellung  der  Schwellkörper  ausgezeichnet  und  können  zu  Vereite-  j 
rung  und  Gangrän  und  weiterhin  zu  narbiger  Verunstaltung  des 
Gewebes  führen.  Zuweilen  entstehen  nach  Entzündungen  knotige 
Verhärtungen  der  Schwellkörper. 

In  seltenen  Fällen  stellt  sich  nach  voraufgegangenen  Entzün- 
dungen eine  partielle  Verknöcherung  des  Bindegewebes  der  Schwell- 
körper ein,  am  häufigsten  in  der  Scheidenwand  der  Corpera  caver- 
nosa  peuis. 

Das  Scrotmn  ist  ein  von  der  Haut  gebildeter  Sack,  der  paarig 
angelegt  ist  und  sich  in  der  median  verlaufenden  Raphe  vereinigt.  | 
In  seinem  subcutanen  Gewebe  liegt  eine  Lage  glatter  Muskelfasern, 
die  Tunica  dartos. 

Die  Veränderungen  des  Scrotum  stimmen  mit  denjenigen  der 
äusseren  Haut  überein.  Besonders  häufig  kommen  Elephantiasis,  j 
Ekzema  marginatum  (§  349)  und  Carcinom  (bei  Schornsteinfegern 
und  Paraffin arbeitem)  vor.  Ferner  sind  Dermoide  und  Teratome  ' 
mit  verschiedenen  Gewebsformatiouen  im  Scrotum  verhältnissmässig 
häufig. 


Literatur:  Handbücher  der  Chirurgie:  Rlebs,  /.  c.  § 68 S ; 
1 HXEH8CH  (Epispadie) , slrch.  d.  Hcilk.  Ä ; Bkbgh  (ebenso),  t’irch. 
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Arch.  41.  Bd.  ; Podrazky , Verletz,  u.  Krankh.  d.  Penis  u.  d.  Harn- 
blase, Handb.  d.  Chir.  von  v.  Pitha  u.  Billroth  II  1871 — 1875; 
Roth  ( Der  angeborene  Defect  des  Prueputium),  Correspbl.  f.  Schweiz. 
Aerzte  1884;  Zahn  ( Concremente ),  Virch.  Arch.  62.  Bd.;  Verneuil 
{Dermoid,  d.  Scrotum),  Arch.  gen.  1855;  Englisch,  Eulenbur g's 
Bea/encyclopädie  X 1882,  Art.  Penis. 


III.  Pathologische  Anatomie  des  weiblichen  Uesoliloclits- 

apparates. 

1.  Pathologische  Anatomie  des  Ovarium. 

§ 696.  Das  Ovarium  bildet  nach  Eintritt  der  Geschlech ts- 
reife  ein  ovales  etwas  abgeplattetes  Organ  von  3 — 5 ctm  Länge, 
welches  innerhalb  des  kleinen  Beckens  in  einer  von  dem  hinteren 
Blatte  des  Ligamentum  latum  gebildeten  Falte  des  Peritoneum  ge- 
legen ist.  Der  grösste  Theil  seiner  sich  vollständig  über  das  Liga- 
mentum latum  erhebenden  Oberfläche  besitzt  keine  abziehbare  peri- 
toneale Hülle,  erscheint  vielmehr  frei  in  die  Bauchhöhle  eingescho- 
ben, und  das  Bauchfell  schneidet  nahe  an  der  Anheftungsstelle  des 
Ovarium  mit  einem  scharfbegrenzten  Rande  ab. 

Die  freie  Oberfläche  des  Organes  ist  mit  einer  einfachen  Lage 
von  Cylinderepithelien  bedeckt,  unter  welchen  die  Albugi- 
n ea,  eine  dichte  fibröse  Gewebsschicht  liegt.  An  diese  schliesst 
sich  die  um  ein  Vielfaches  breitere  Zone  der  Eifollikel,  die  Rin- 
densubstanz oder  die  Parenchymschicht  (Walpeyer)  an, 
welche  nur  an  der  Stelle  des  Hilus  unterbrochen  wird,  d.  h.  da, 
wo  aus  dem  Ligamentum  latum  die  Blut-  und  Lymphgefässe,  so- 
wie die  Nerven  in  das  Oi’gan  eintreten.  Das  Stroma  dieser  Zone 
ist  ein  sehr  zellreiches  Bindegewebe;  als  Follikel  bezeichnet  man 
rundliche  Höhlen  von  0,042  bis  15,0  Mm.  Durchmesser.  Die  kleine- 
ren Follikel  von  0,042  bis  0,15  Mm.  Durchmesser,  welche  nament- 
lich in  den  äusseren  Theilen  der  Parenchymschicht  liegen,  übertref- 
fen die  grösseren  bedeutend  an  Zahl.  Sie  werden  als  Primär- 
follikel bezeichnet  und  bestehen  aus  einem  einfachen  Lager 
niedriger  oder  cylindrischer  Epithelien  und  einem  Ei,  welches  das 
Centrum  einnimmt  und  die  vom  Epithel  gebildete  Höhle  vollkom- 
men ausfüllt.  Etwas  grössere  Follikel  besitzen  in  der  Umgebung 
des  Eies  eine  mehrfache  Lage  cubischer  Zellen.  Noch  grössere  von 
0,5  bis  5,0  Mm  Durchmesser  haben  eine  mehrfache  Lage  cubischer 
Epithelzellen  (Membrana  granulosa)  als  Wandbesatz  und  ent- 
halten eine  mit  Flüssigkeit  (Liquor  folliculi)  gefüllte  centrale 
Höhle.  Das  Ei  liegt  excentrisch,  umgeben  von  einem  Zellhaufen, 
welcher  in  grösseren  Follikeln  hügelartig  in  das  Lumen  vorspringt 
(Cumulus  s.  Discus  proligerus)  und  in  der  Umgebung  des 
Eies  eine  einfache  Lage  cylindrischer  Zellen  bildet,  welche  dem  Ei 
fest  anhaften.  Das  Ei  selbst  hat  an  Grösse  erheblich  zugenommen 
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und  ist  von  einer  membranösen  radiär  gestreiften  Hülle  (Zona  pel- 
1 u c i d a)  umschlossen. 

Die  mit  centralen  Höhlen  versehenen  Follikel  werden  als  ! 
Graaf’sche  Follikel  bezeichnet.  Sie  sind  gegen  das  Stroma 
durch  eine  bindegewebige  Umhüllung  (Theca  folliculi)  abge-  ] 
grenzt,  welche  sich  aus  einer  äussern  dicht-fibrillären  (Tunica 
fibrosa),  und  einer  innern  zell-  und  gefässreichen  (T u n i c a pro- 
p r i a)  Schicht  zusammensetzt. 

Die  grossem  Graaf’schen  Follikel  liegen  in  der  tiefen  Schicht 
der  Parenchymschicht,  drängen  sich  aber  bei  ihrer  Vergrösserung 
mehr  und  mehr  nach  der  Oberfläche  und  schieben  die  anderen  Fol- 
likel zur  Seite.  Schliesslich  prominiren  sie  über  die  Oberfläche  und 
sind  dann  nur  von  einer  zarten  Bindegewebshülle  bedeckt , deren 
am  stärksten  prominirender  Abschnitt  stark  verdünnt  und  gefässlos 
ist  (Macula  pellucida  folliculi). 

Die  Zahl  der  in  einem  Ovarium  liegenden  grossem  Follikel  ist 
nur  gering.  Follikel  von  der  oben  als  Maximum  angegebenen  Grösse  ! 
enthält  ein  Ovarium  normaler  Weise  nur  einen  oder  zwei. 

Der  centrale  dem  Hilus  benachbarte  Theil  des  Ovarium , die 
Hilusschicht  oder  die  Marksubstanz  ist  äusserst  reich  an  ; 
Gefässen , so  dass  das  bindegewebige  Stroma  gegen  dieselben  stark 
zurücktritt.  Die  Arterien  sind  korkzieherartig  gewunden,  die  Venen 
weit.  Im  Stroma  liegen  glatte  Muskelzellen,  welche  vom  Ligamen- 
tum ovarii  stammen.  Follikel  enthält  die  Iiilussubstanz  gewöhnlich 
keine,  doch  ist  es  nicht  selten,  dass  einzelne  Follikel  mehr  oder  we-  • 
niger  in  das  Hilusstroma  vorgeschoben  sind. 

Die  Bildung  der  specifischen  Bestandtheile  des  Eierstockes  wird 
im  dritten  Monat  des  Fötallebens  dadurch  eingeleitet , dass  das 
Keimepithel  der  Eierstocksanlage  wuchert  und  Blindschläuche  in  - 
das  naheliegende  Bindegewebslager  der  zukünftigen  Riudenschicht 
eintreibt. 

Indem  diese  Schläuche  sich  ramificiren  und  untereinander  in  \ 
Verbindung  treten , bildet  sich  ein  Netzwerk , dessen  Zellstränge 
durch  das  wuchernde  Bindegewebsstroma  in  Zellhaufen  abgeschnürt  I 
werden , welche  eine  centrale  grössere  Zelle  enthalten  und  nichts  ] 
anderes  sind  als  die  Primärfollikel.  Die  Einwucherung  des  Epi-  '] 
thels  setzt  sich  noch  etwas  über  die  Geburt  hinaus  fort.  Nach  1 
Koster  und  Anderen  soll  es  Vorkommen,  dass  noch  bei  erwachse-  jj 
neu  Individuen  sich  Epitheleinsenkungen  und  neue  Follikel  bilden,  j 
Die  Umwandlung  der  Zellstränge  in  Follikel  ist  etwa  mit  dem  zwei-  i 
teil  Lebensjahre  beendet. 

Das  Ovarium  der  Neugeborenen  bildet  ein  verhältnissmässig  ' 
langes  plattes  Organ  mit  glatter,  aber  häufig  mit  Einkerbungen  ver-  j 
scheuer  Oberfläche,  welches  mit  den  Jahren  an  Grösse  zunimmt® 
und  erst  nach  Eintritt  der  Geschlechtsreife  seine  grösste  Ausbildung 
erhält.  Einzelne  kleine,  Flüssigkeit  enthaltende  Bläschen  kommen  J 
schon  im  Eierstock  des  Neugeborenen  vor.  Völlig  reife  Follikel 
bilden  sich  erst  zur  Zeit  der  Geschlechtsreife. 
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Mangel  beider  Ovarien  scheint  nur  gleichzeitig  mit  ande- 
ren hochgradigen  Missbildungen  im  Gebiete  des  Geschlechtsappa- 
rates vorzukommen.  Ebenso  ist  auch  Mangel  eines  Ovarium 
meistens  mit  Missbildung  der  gleichseitigen  Tube  und  des  Uterus  (Ute- 
rus bicornis,  U.  unicornis,  Mangel  der  Tube)  verbunden,  doch  sind 
auch  Fälle  beobachtet,  in  denen  Uterus  und  Tuben  normal  ausgebil- 
det waren. 

In  einem  Theil  der  Fälle  ist  der  Mangel  eines  Ovarium  und 
des  abdominalen  Endes  der  gleichseitigen  Tube  auf  eine  Abschnü- 
rung durch  Axendrehung  oder  durch  Adhäsionsstränge  zurückzu- 
führen, ein  Vorkommuiss,  welches  unter  Umständen  auch  extra- 
uterin  eintritt.  Das  abgeschnürte  Ovarium  kann,  falls  es  sich  nicht 
auderswo  fixirt  und  weiter  entwickelt,  resorbirt  werden  oder  ver- 
kalken. 

Häufiger  als  der  Mangel  ist  eine  rudimentäre  Entwicklung, 
eine  Hypoplasie  der  Ovarien  und  es  kann  dieselbe  sowohl  die 
erste  Entwickelung  in  der  Fötalzeit,  als  auch  die  postembryonale 
Ausbildung  betreffen.  ■ Die  Grösse  und  die  Gestalt  der  Ovarien 
ist  in  den  Grenzen  des  Physiologischen  sehr  verschieden;  nament- 
lich wechselnd  ist  das  Verhältnis  der  Länge  zu  den  Dickendimen- 
sionen, doch  ist  auch  die  Masse  des  Organes  erheblicher  Schwan- 
kung unterworfen.  Von  einer  Hypoplasie  der  Ovarien  kann  man 
sprechen,  wenn  sie  in  den  Jahren  der  Geschlechtsreife  noch  die 
Grösse  kindlicher  Ovarien  besitzen  und  eine  Reifung  der  Follikel 
ausbleibt  oder  wenigstens  erst  sehr  spät  eintritt.  Gleichzeitig 
kann  auch  noch  eine  spärliche  Entwickelung  von  Primärfollikeln 
und  Eiern  vorhanden  sein,  so  dass  das  Organ  wesentlich  aus  zell- 
reichem Bindegewebe  besteht  und  keine  oder  nur  wenige  mit  blos- 
sem Auge  sichtbare  Bläschen  enthält.  Die  letztgenannten  Verände- 
rungen finden  sich  natürlich  auch  bei  congenitalen  Verkümmerungen 
des  Organes. 

Am  häufigsten  kommt  eine  Hypoplasie  der  Ovarien  bei  allge- 
meiner Zwerghaftigkeit  und  mangelhafter  Entwickelung  des  Körpers, 
bei  Cretinismus  und  bei  Chlorose  (Virchow)  vor.  Der  übrige  Theil 
des  Geschlechtsapparates  ist  dabei  bald  wohl  entwickelt,  bald  eben- 
falls verkümmert.  Eine  Abhängigkeit  der  Entwickelung  der  Ge- 
schlechtsgänge von  der  Ausbildung  der  Keimdrüsen  scheint  nicht 
zu  bestehen. 

Als  hypertrophisch  sind  Ovarien  zu  bezeichnen,  welche  über 
die  als  Maximum  angenommene  Grösse  hinausgehen  und  dabei 
gleichzeitig  abnorm  zahlreiche  Follikel  enthalten  (vergl.  § 697). 
In  gewissem  Sinne  kann  man  auch  eine  prämature  Reifung  von 
Follikeln  im  Kindesalter,  welche  nicht  selten  vorkommt  und  mehr- 
fach bei  Neugeborenen  beobachtet  (Slavjansky,  de  Sini^ty)  ist,  der 
Hypertrophie  zuzählen. 

Ueberzählige  Ovarien  sind  in  mehreren  Fällen  (Grohe, 
Klebs,  de  Sinety,  Olshausen)  beobachtet  worden.  Sie  entstehen 
dadurch,  dass  die  Anlage  eines  Ovarium  in  zwei  Theile  getheilt 
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wird,  oder  dass  von  einem  Ovarium  mehrere  T heile  mehr  oder  we- 
niger vollkommen  abgeschnürt  werden.  Nicht  selten  findet  man  an 
den  Ovarien  kleine  knopfförmige  Prominenzen,  welche  zuweilen  durch 
tiefe  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete  Furchen  vom  übrigen  Ova- 
rialstroma  abgegrenzt  sind.  Da  dieselben  den  Bau  der  Albuginea 
besitzen,  in  seltenen  Fällen  auch  Follikel  enthalten,  so  kann  mau 
in  ihnen  den  geringsten  Grad  der  Abspaltung  von  Ovarialgewebe 
sehen. 

Wie  schon  in  § 686  bemerkt  wurde,  können  Ovarien  bei  ihrem 
Descensus  in  den  Processus  vaginalis  peritonei  gelangen.  In  ähnlicher 
Weise  wird  auch  im  späteren  Leben  das  Ovarium  in  den  Bruch- 
sack einer  Inguinalhernie  gezogen.  Auch  durch  den  Cruralkanal, 
durch  die  Incisura  ischiadica,  durch  die  Gefässlücke  der  Membrana 
obturatoria  (Kiwisch)  kann  ein  Ovarium  nach  aussen  treten.  Es 
kann  ferner  die  hintere  Vaginalwand  vorstülpen  und  so  in  die  Vagina 
oder  sogar  vor  die  Vulva  (Ovariocele  vaginalis)  treten,  doch  sind  alle 
diese  Vorkommnisse  selten. 

Literatur:  Waldeyer,  Eierstock  und  Ei,  Leipzig  1870;  Köl- 
likee , Enlwicke/ungsgeschichle  des  Menschen,  Leipzig  18 79  und 
Handb.  d.  Gewebelehre,  Leipzig  1867 ; Klebs,  Virch.  .dreh.  21.  und 
22.  Bd.,  Monatsschr.  f.  Gebkde.  XX111  1864  u.  Handb.  d.  put  hol.  Anat.;  ' 
Grobe , Virch.  Arch.  26.  Bd. ; His,  AL  Schultze's  Arch.  1 1865;  < 
de  Sinety,  Arch.  de  phys.  1875;  Slavjansky,  Virch.  Arch.  51.  Bd. ; 
Foulis,  Trans,  of  Boy.  Soc.  of  Edinburgh  XXVII  1875;  Virchow, 
Ueb.  d.  Chlorose  etc.,  Berlin  1872;  Klob,  Tathol.  Anat.  d.  weibl. 
Sexuatorg.  Wien  1864;  Merkel,  Beitr.  z.  pathol.  Entwicklungs- 
geschich.  I.-D.  Erlangen  1856 ; Heschl,  Oesterr.  Zeitschr.  f.  prakl. 
Hei/k.  1862;  Eepinger  , Träger  Vierteljahrssc.hr.  1873;  Ols hausen, 
Bert,  kli/i.  fVochenschr.  1876  und  Hie  Krankheiten  der  Ovarien, 
Bil/roth’s  Handb.  d.  Frauenkrankheiten  VI  Stuttgart  1877 ; Rokitansky 
(. Abschnürung  eines  Ov.),  Wien.  a/lg.  med.  Zeitschr.  1860;  Frankel 
{ebenso),  Virch.  Arch.  91.  Bd.;  Bauhgarten  {ebenso),  ib.  97.  Bd. 

§ 697.  Die  Zahl  der  Eifollikel  ist  nach  Vollenduug  der  Fol- 
likelbildung in  der  Zeit  nach  der  Geburt  am  grössten  und  nimmt 
von  dieser  Zeit  an  wieder  ab.  Die  grösste  Zahl  der  Eier  geht  inner- 
halb der  Ovarien  wieder  zu  Grunde  und  ebenso  verschwinden  auch 
die  meisten  Follikel  im  Laufe  des  Lebens  wieder,  ohne  zur  Entleerung 
des  Eies  gekommen  zu  sein.  Der  Vorgang  der  Obliteration  Graaf- 
scher  Follikel  vollzieht  sich  in  der  Weise,  dass  von  der  inneren 
Schicht  der  Theca  folliculi  eine  grosszeilige,  an  Gefässen  reiche 
Wucherung  sich  erhebt,  welche  nach  dem  Follikellumen  vordringt.  ; 
Der  Inhalt  des  Follikels  wird  resorbirt  und  durch  die  Wucherung 
der  Follikelwand  substituirt,  doch  kann  der  Inhalt  auch  von  stern- 
förmigen untereinander  anastomosirenden  Bildungszellen  durchzogen 
und  weiterhin  in  Bindegewebe  umgewandelt  werden.  Das  grosszei- 
lige Gewebe  der  wuchernden  Theca  folliculi  wandelt  sich  später  in 
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ein  Bindegewebe  um,  welches  demjenigen  des  übrigen  Ovarialstroma 
gleich  ist. 

Ein  Theil  der  Follikel,  welcher  die  Reife  erreicht  und  dabei 
zu  den  in  § 696  erwähnten  grossen  Bläschen  heranwächst,  entleert 
seinen  Inhalt  in  die  Bauchhöhle  und  das  ausgestossene  Ei  wird 
unter  normalen  Verhältnissen  von  der  Tube  aufgenommen.  These 
Entleerung  erfolgt  hauptsächlich  zur  Zeit  der  Menstruation,  seltener 
ausserhalb  derselben  und  wird  durch  eine  Vermehrung  des  Follikel- 
inhaltes  herbeigeführt , zufolge  deren  die  Albuginea  und  die  Theca 
folliculi  an  dem  über  die  Eierstocksoberfläche  sich  erhebenden  Theil 
des  Follikels  sich  verdünnen  und  schliesslich  einreissen.  Erfolgt  bei 
Berstung  des  Follikels  keine  Blutung,  so  füllt  sich  die  Höhle  des- 
selben mit  einer  gelatinös  aussehenden  Masse;  ist,  wie  das  gewöhn- 
lich geschieht,  eine  Blutung  aufgetreten,  so  wird  das  Lumen  wesent- 
lich durch  geronnenes  Blut  eingenommen,  welches  späterhin  eine 
braune  oder  schwarze  Färbung  erhält.  Schon  vor  dem  Bersten  des 
Follikels  stellt  sich  in  der  inneren  Schicht  der  Theka  folliculi  eine 
W ucherung  ein,  welche  nach  der  Berstung  noch  zunimmt  und  in  der 
Umgebung  der  blutigen  oder  gelastinösen  Füllmasse,  eine  in  Falten 
gelegte,  ziemlich  dicke,  aus  einen  grosszeiligen  Keimgewebe  und 
jungen  Blutgefässen  bestehende  Umhüllung  bildet.  Da  dieselbe  durch 
fetthaltige  Zellen  gelb  gefärbt  ist  und  vermöge  ihrer  erheblichen 
Dicke  stark  hervortritt,  so  hat  das  ganze  Gebilde  den  Namen  eines 
Corpus  luteum  erhalten. 

Der  Durchmesser  eines  Corpus  luteum  beträgt  zur  Zeit  seiner 
höchsten  Ausbildung  in  der  zweiten  bis  dritten  Woche  nach  der  Ber- 
stung etwa  8 — 15  Mm.  Seine  Grösse  hängt  wesentlich  von  der 
Grösse  des  im  Centrum  liegenden  Blutcoagulum  ab.  Beim  Unter- 
gang des  Eies  erfolgt  schon  in  wenigen  Monaten  eine  Rückbildung 
desselben , bei  welcher  das  wuchernde  Keimgewebe  der  Theka  folli- 
culi zu  einem  vom  übrigen  Ovarialstroma  nicht  mehr  verschiedenen 
Gewebe  sich  umwandelt,  während  der  Kern  zu  einer  homogenen 
glänzenden  zellarmen  Bindegewebsmasse  (Corpus  fibrosum)  wird,  die 
nach  einiger  Zeit  ebenfalls  verschwindet,  nur  im  höhern  Alter  sich 
dauernd  erhält.  War  bei  der  Berstung  eine  Blutung  erfolgt,  so 
enthält  das  in  der  Rückbildung  begriffene  Corpus  luteum,  sowie 
dessen  Umgebung  körniges  gelbes  und  braunes  Pigment,  welches  in 
Zellen  eingeschlossen  grossentheils  in  den  Lymphgefässen  liegt. 

Bei  Eintritt  einer  Schwangerschaft  bleibt  die  Rückbildung  des 
Corpus  luteum  lange  aus,  beginnt  erst  in  der  Mitte  der  Schwanger- 
schaft, und  wird  erst  einige  Monate  nach  Ablauf  derselben  beendet. 
Ein  Unterschied  in  der  Grösse  zwischen  einem  bei  Schwangerschaft 
auftretendem  und  einem  anderen  grossen  Corpus  luteum  ist  zur  Zeit 
der  höchsten  Ausbildung  nicht  vorhanden. 

Durch  die  Vernarbung  der  geplatzten  Follikel  erhält  die  Ober- 
fläche der  Ovarien  mehr  und  mehr  eine  unregelmässige  Gestaltung 
und  zeigt  Furchen  und  narbige  Einziehungen. 

Nach  Cessation  der  Menstruation  tritt  eine  erhebliche  Verkleine- 
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rung  des  Eierstockes  ein,  die  mit  einer  stärkeren  Abplattung  des- 
selben in  sagittaler  Richtung  verbunden  ist.  Das  Keimepithel  an  der 
Oberfläche  bleibt  erhalten;  die  noch  vorhandenen  Eier  und  Follikel 
gehen  dagegen  im  Allgemeinen  zu  Grunde.  Nach  Waldeyer  liegen 
im  Parenchym  zu  einer  gewissen  Zeit  mattglänzende  Zellen  zer- 
streut, welche  wahrscheinlich  als  Reste  des  Follikelepithels  anzu- 
sehen sind.  Zuweilen  findet  man  auch  noch  in  hohem  Greisenalter 
vereinzelte  Follikel.  Ob  sie  noch  Eier  enthalten,  ist  nicht  unter- 
sucht. Fibröse  Körper  fehlen  in  Ovarien  von  Greisinnen  wohl  nie 
und  sind  oft  in  grosser  Zahl  vorhanden.  Es  erklärt  sich  dies  da- 
durch, dass  bei  Abnahme  der  Eierstocksfunktion  die  Rückbildung 
der  Corpora  lutea  unvollkommen  wird.  Die  Gefässe  des  Hilus- 
stroma  zeigen  zum  Theil  bedeutende  Verdickungen  der  Intima  sowie 
hyaline  Entartungen  der  ganzen  Wand,  zuweilen  auch  Verkalkungen. 

Die  meisten  Veränderungen  der  Ovarien  stellen  sich  in  der 
Zeit  ihrer  grössten  Thätigkeit  ein  und  ein  Theil  derselben  hängt 
auch  mit  dem  Process  der  Eireifung  und  Losstossung  zusammen. 
Bei  menstruellen  und  durch  Beischlaf  herbeigeführten  Congestionen 
im  Gebiete  des  Geschlechtsapparates  kommt  es  nicht  selten  zu  Blu- 
tungen, wobei  das  Blut  sowohl  in  die  Follikel  austreten  als  auch 
im  Stroma  sich  verbreiten  kann.  Geringe  Blutungen  geben  dem  Folli- 
kelinhalt rothe  Färbung  und  bilden  im  Stroma  kleine  hämorrhagische 
Herde.  Grössere  Blutungen  können  eine  Erweiterung  der  Follikel  bis 
zu  Haselnuss-  und  Wallnussgrösse  bedingen  und  bei  Infiltration  des 
Parenchyms  eine  ganz  bedeutende  Schwellung  des  ganzen  Ovarium 
herbeiführen.  Bei  stärkerer  Blutung  in  einen  geplatzten  Follikel 
kann  Blut  in  grösserer  Menge  in  die  Bauchhöhle  einfiiesseD,  sich  im 
Grunde  des  Beckens  sammeln  und  hier  gerinnen.  Finden  sich  in 
der  Umgebung  der  Ovarien  und  des  Uterus  Verwachsungsmembra- 
nen, so  sammelt  sich  das  ergossene  Blut  in  den  von  ihnen  be- 
grenzten Räumen  an  (Hämatocele  retrouterina).  Unter  Umstän- 
den tritt  sogar  eine  tödtliche  Blutung  (Scanzoni)  ein.  Bleibt  im 
Grunde  des  Beckens  ein  Blutklumpen  liegen,  so  stellt  sich  in  der 
Umgebung  eine  Entzündung  ein,  welche  zur  Bildung  von  Adhäsions- 
membranen zwischen  den  benachbarten  Theilen  führt. 

Bedeutende  Blutungen  sind  natürlich  für  das  Ovarium  nicht 
gleichgiltig.  Sicherlich  können  nach  starken  Follikelblutungen  die  be- 
treuenden Eier  zu  Grunde  gehen  und  ebenso  werden  auch  stärkere 
Blutungen  im  Stroma  eine  Zerstörung  von  kleinen  Follikeln  her- 
beiführen. Der  Follikelblutung  scheint  sowohl  eine  cystische  Ent- 
artung als  auch  eine  Verödung  des  Follikels  nackfolgen  zu  kön- 
nen; wo  Primärfollikel  zerstört  worden  sind,  bleibt  eine  atrophi- 
sche Stelle,  die  noch  eine  Zeit  lang  durch  körnigen  Blutfarbstoö 
pigmentirt  ist,  zurück. 

Aehnlich  wie  bei  menstrueller  Congestion  können  auch  bei  er- 
erbter oder  erworbener  hämorrhagischer  Diathese  (Scorbut)  Ovarial- 
blutungen  auftreten;  sie  kommen  ferner  auch  bei  verschiedenen  acuten 
fieberhaften  Infectionskrankheiten  vor. 
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Bei  Leukämie  füllen  sich  auch  die  Gefässe  der  Ovarien  mit 
farblosen  Blutkörperchen  und  es  kommt  zuweilen  zum  Austritt  der- 
selben ins  Ovarialparenchym,  wobei  sich  entweder  perivasculär  ge- 
legene Zellzüge  oder  aber  grössere  knötchenförmige  Herde  bilden. 

Findet  in  einem  Ovarium  gleichzeitig  eine  Reifung  zahlreicher 
Follikel  statt,  oder  kommen  die  in  normaler  Reihenfolge  reifenden 
Follikel  nicht  zum  Platzen , so  erscheint  das  Ovarium  schliesslich' 
fast  ganz  aus  Cystchen  zusammengesetzt  und  erfährt  zugleich  eine 
nicht  unerhebliche  Vergrösserung.  Man  hat  dies  meistens  bereits  als 
eine  cystische  Degeneration  bezeichnet,  allein  es  ist  dieser  Aus- 
druck, so  lange  die  Follikel  die  Grösse  eines  dem  Platzen  nahen 
Follikels  nicht  überschreiten  und  so  lange  die  Eier  noch  erhalten 
sind,  nicht  gerechtfertigt.  Es  ist  richtiger,  dies  als  eine  folli- 
culäre Hypertrophie,  welche  nach  dem  Gesagten  entweder  durch 
eine  gesteigerte  Reifung  oder  aber  durch  ein  Ausbleiben  des  Ver- 
brauchs entstanden  ist,  anzusehen.  Worauf  das  Ausbleiben  des 
Berstens  beruht,  ist  häufig  nicht  mit  Sicherheit  zu  sagen.  In  man- 
chen Fällen  scheint  eine  pathologische  Widerstandsfähigkeit  der 
Follikelmembran  und  eine  abnorme  Dicke  der  Albuginea  die  Ur- 
sache zu  sein. 

Die  Entzündung  der  Ovarien,  die  Oophoritis,  verdankt  ihre 
Entstehung  meistens  einer  Fortleitung  von  Entzündungsprocessen 
des  Uterus  und  der  Tube  oder  des  Peritoneum,  gelegentlich  auch 
anderer  benachbarter  Gewebe,  doch  können  sich,  wie  oben  erwähnt, 
Entzündungsprocesse  auch  an  Hämorrhagieen  in  das  Parenchym  der 
Ovarien  anschliessen. 

Ueber  hämatogene  Entzündungen  sind  nur  wenige  Beobachtungen 
gemacht  worden,  doch  kommen  nach  Slavjanski  bei  acuten  Exan- 
themen, Typhus,  Septicämie,  sowie  nach  Phosphor-  und  Arsenikver- 
giftung nicht  selten  Degenerationsprocesse,  namentlich  körnige 
Trübung  und  fettige  Entartung  am  Epithel  der  Follikel  und  an  den 
Eiern  vor,  zufolge  deren  der  Follikelinhalt  sich  trüben  und  die 
Zellen  zu  Grunde  gehen  können.  Weiterhin  tritt  nach  ihm  Atro- 
phie und  Verödung  des  Follikels  ein.  Bei  acuten  Entzündungen 
der  Geschlechtsorgane,  wie  sie  zuweilen  bei  Typhus,  in  spätem 
Stadien  der  Cholera  und  andern  Infectionskrankheiten  Vorkom- 
men, werden  auch  im  Ovarium  Schwellungen  sowie  Blutungen  be- 
obachtet. Bei  acuten  heftigen  Entzündungen,  wie  sie  namentlich 
bei  pyämischer  und  septischer  puerperaler  Infection  des  Uterus  und 
des  Peritoneum  Vorkommen,  kann  der  Eierstock  in  hohem  Grade 
anschwellen  und  zugleich  eine  weiche  teigige  Consistenz  erhalten. 
Das  Gewebe  ist  dabei  mehr  oder  minder  geröthet,  stark  durch- 
feuchtet (Oophoritis  serös a),  nicht  selten  von  hämorrhagischen 
Herden  (0.  hämorrhagica)  durchsetzt.  Die  Follikel  enthalten 
trübe  eitrige  Flüssigkeit.  Stellt  sich  Vereiterung  (Ooph.  puru- 
lenta)  ein,  so  erscheinen  da  und  dort  verwaschene  gelbe  Flecken 
und  Streifen,  innerhalb  welcher  das  Gewebe  sich  verflüssigt,  so 
dass  Abscesse  mit  zerfetzten  Wandungen  entstehen.  Unter  Um- 
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ständen  verfällt  der  ganze  Eierstock  der  Nekrose  und  Vereite- 
rung (Ooph.  nekrotica).  In  anderen  seltenen  Fällen  ist  die  Ent- 
zündung wesentlich  auf  einzelne  Follikel  beschränkt,  deren  Inhalt 
sich  dabei  durch  Eiteransammlung  trübt. 

Führt  der  Process  nicht  zum  Tode,  so  kann  der  Ovarialabscess 
durch  eine  Granulationsmembran  und  durch  Bindegewebe  abge- 
schlossen werden.  Erfolgt  danach  eine  Secretion  von  Seiten  der 
Abscesswand,  so  können  sich  Eitersäcke  von  erheblicher  Grösse 
bilden. 

Ovarialabscesse,  welche  ohne  voraufgegangene  puerperale  In- 
fection  entstanden  sind,  sind  selten.  Am  häufigsten  kommen  sie 
noch  nach  eitrigen  (gonorrhoischen)  Entzündungen  der  Uterin-  und 
Tubarschleimhaut,  nach  Operationen  an  den  Beckenorganen,  die  von 
pyämischer  Infection  gefolgt  sind  und  nach  eitriger  Peritonitis,  die 
von  irgend  einem  anderen  Organ  ihren  Ausgang  genommen  hat,  vor. 

Eine  chronische  Oophoritis,  welche  durch  eine  lange  Zeit 
anhaltende  entzündliche  Infiltration  des  ovarialen  Bindegewebs  cha- 
racterisirt  ist,  kommt  jedenfalls  nur  selten  vor.  Es  entstehen  da- 
gegen öfters  nach  acuten  puerperalen  und  nicht  puerperalen  Ent- 
zündungen bleibende  Veränderungen,  und  sie  sind  es  wesentlich, 
welche  man  der  chronischen  Oophoritis  zugezählt  hat. 

Schon  die  oben  erwähnten  menstruellen  congestiven  Blutungen 
führen  zu  mehr  oder  minder  ausgebreiteter  Follikel  Verödung,  mit 
der  zugleich  auch  eine  Verhärtung  des  Organes  verbunden  ist.  In 
noch  erhöhtem  Maasse  ist  dies  der  Fall , wenn  es  zu  stärkeren 
Entzündungen  gekommen  ist,  wenn  also  das  Ovarium  Sitz  einer 
stärkeren  entzündlichen  Infiltration  war.  Auch  diese  Form  der  Ent- 
zündung schliesst  sich  am  häufigsten  an  das  Puerperium  an,  allein 
auch  andere  Schädlichkeiten,  namentlich  acute  und  chronische  Ent- 
zündungen des  Uterus,  seltener  des  Rectum  können  vorübergehende, 
aber  bleibende  Veränderungen  hinterlassende  Entzündungen  des  Ova- 
rium herbeiführen. 

Häufig  sind  die  Spuren  voraufgegaugener  Entzündungen  schon 
äusserlich  wahrnehmbar;  das  Ovarium  ist  mit  der  Umgebung,  na- 
mentlich mit  den  Tuben  und  dem  Uterus  durch  lockere  sträng-  und 
bandförmige  oder  aber  durch  strafte  kurze  Adhäsionen  verbunden, 
nicht  selten  gleichzeitig  aus  seiner  Lage  gebracht,  besonders  häufig 
an  den  Uterus  herangezogen  oder  dem  Grunde  des  Douglas’schen 
Raumes  genähert.  Zuweilen  ist  es  ganz  iu  neugebildete  Adhäsions- 
membranen eingebettet  und  so  den  Blicken  bei  der  Untersuchung 
ganz  entzogen. 

Alle  diese  Veränderungen  sind  nun  freilich  zunächst  nur  die 
Residuen  einer  Perioophoritis,  allein  es  bestehen  dabei  häufig 
zugleich  auch  Veränderungen  des  Eierstockes,  welche  von  Entzün- 
dungen herrühren,  die  entweder  den  perioophoritischen  Proces- 
sen nachfolgten  oder  gleichzeitig  mit  denselben  auftraten. 

Der  Eierstock  zeigt  ungewöhnlich  tiefe  und  zahlreiche  nar- 
bige Einziehungen,  ist  meist  verkleinert  und  in  seltenen  Fällen 
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zu  einem  runzeligen,  kirschengrossen  Gebilde  zusammengeschrumpft. 
Die  Parenchymveränderungen  am  Ovarium  sind  wesentlich  durch 
atrophische  Zustände,  d.  h.  durch  einen  prämaturen  Untergang 
von  Follikeln  charakterisirt.  Daneben  können  auch  vergrösserte, 
cystisch  entartete  Follikel  mit  verdickter  Follikelmembran  vor- 
handen sein.  Es  ist  ferner  zuweilen  auch  eine  Verdickung  der 
Albuginea  durch  derbes  fibröses  Bindegewebe  nachweislich.  Im 
Bindegewebe  der  Parenchyraschicht  und  der  Hiluszone  sind  nur 
selten  Veränderungen  der  Textur  vorhanden,  welche  etwas  für  vor- 
ausgegangene Entzündungen  Charakteristisches  bieten  würden.  Ge- 
webe, das  den  Charakter  vom  Narbengewebe  zeigt,  kommt,  von 
den  fibrösen  Körpern  abgesehen,  nur  selten  vor.  Es  scheint,  dass 
das  Stroma  des  Ovarium  eine  grosse  Regenerationsfähigkeit  besitzt, 
so  dass  die  Spuren  der  Entzündung  wieder  verwischt  werden.  Eine 
erhebliche  Vergrösserung  der  Ovarien  durch  Bindegewebsentwicke- 
lung  kommt  durch  Entzündung  nicht  zu  Stande.  Die  fibrösen  Hy- 
perplasieen  der  Ovarien  gehören  den  Fibromen  und  Fibrosarco- 
men  an. 

Tuberculose  der  Ovarien  ist  sehr  selten,  kommt  indessen 
nach  Angabe  der  Autoren  sowohl  neben  Tuberculose  des  Uterus  und 
der  Tuben,  als  auch  ohne  diese  vor.  Das  Gewebe  des  Eierstockes 
enthält  dabei  kleine  Knötchen  und  grössere  käsige  Knoten,  die 
im  Centrum  erweicht  sein  können.  Unter  Umständen  erreicht  das 
Ovarium  die  Grösse  eines  Hühnereies  (Gusserow). 

Literatur:  Köllikeb  ( Bildung  d.  Carp.  lut..),  Gewebeslehre  d. 
Menschen,  Leipzig  1867 ; His  (ebenso),  Schultze's  Arch.  1;  Waldeyer, 
Eierstock  und  Ei,  Leipzig  1870 ; Schrön  ( Corp . lut.),  Zeit  sehr.  f. 
wiss.  Zool.  ÄII ; Leopold  ( Reifung  der  Follikel),  Arch.  f.  Gyn. 
XX  u.  XXI;  Spiegelbebg  (ebenso),  Monatsschr.  f.  Gebkde.  XVI 
1865 ; Patenko  ( Bildung  d.  Corp.  fibrosa),  Virch.  Arch.  84.  ßd. ; 
Slavjansky  ( Ovulation  u.  Rückbild.  d.  Follikel  ohne  solche),  Arch. 
de  phys.  X 1874 ; Albees  ( ßlutgeschwülstc  in  den  Eierstöcken),  Deut- 
sche Klinik  1853 ; Robin  ( Hämorrhagie ),  Gaz.  des  hop.  1857 ; Püech 
(ebenso),  Gaz.  med.  de  Paris  1858;  Klob,  l.  c.  § 696;  Klebs,  /.  c. 
§ 696;  Virchow  ( Oophoritis ),  Ges.  Abhand I.  1856;  Slavjansky 
(Oophoritis),  Arch.  f.  Gynäkol.  III ; Olshausen,  l.  c.  § 696 ; Schrö- 
der, Krankh.  d.  weibl.  Geschlechtsorgane  1883 ; Bo  inet  , Traitc  prat. 
des  mal.  des  ov.,  Paris  1877 ; Scanzoni,  Lehrb.  d.  Krankh.  d.  weibl. 
Sex.-Org.,  Wien  1875;  Schmeltzeb,  Heb.  Oophoritis  interstitia/is, 
I.-D.  Würzburg  1877 ; Geil,  Ueb.  Tubercul.  d.  weibl.  Geschlechts- 
organe, l.-D.,  Erlangen  1851;  Gusseeow,  De  mul.  genital  lubercu- 
losi,  l.-D  iss.,  Berlin  1859;  Rokitansky  (Tuberculose),  Allg.  Wien, 
med.  Ztg.  1860;  Gehle,  Ueb.  prim.  Tubercul.  d.  weibl.  Genital., 
l.-D.,  Heidelberg  1881. 

§ 698.  Bleibt  innerhalb  eines  Ovariums  die  Berstung  zur 
Reife  gelangter  Follikel  aus  und  findet  auch  keine  Rückbildung 
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derselben  statt,  so  kann  es  zu  einer  weiteren  Vergrösserung  dessel- 
ben, zu  einem  Hydrops  follicularis  kommen. 

Die  Bedingungen,  unter  welchen  diese  Yergrösserungen  stattfin- 
den, sind  näher  nicht  gekannt,  und  es  gibt  auch  die  anatomische  i 
Untersuchung  keine  Anhaltspunkte,  um  irgend  einer  Hypothese 
darüber  eine  feste  Stütze  zu  geben.  Der  Inhalt  der  vergrös-  . 
serten  Follikel  ist  klar,  dem  normalen  Liquor  folliculi  gleich, 
nicht  selten  durch  beigemischtes  Blut  und  dessen  Zerfallsproducte 
roth  oder  hraun  gefärbt.  Es  lässt  sich  danach  aus  den  Befunden 
nicht  entnehmen,  ob  congestive,  mit  Blutung  verbundene  Zustände 
(Klebs,  Klob,  West),  oder  ob  nicht  vielmehr  der  Mangel  an  acu- 
ter zur  Berstung  des  Follikels  führender  Congestion  (Skanzoni)  die  j 
Ursache  der  hydropischen  Dilatation  der  Follikel  bildet.  Wahr- 
scheinlicher ist,  dass  eine  abnorme  Widerstandsfähigkeit  der  Theka 
folliculi,  eventuell  auch  der  Albuginea  die  Ursache  des  Ausbleibens 
der  Berstung  ist. 

Zu  Beginn  ist  es  meist  eine  grössere  Anzahl  von  Follikeln,  die 
hydropisch  entarten  und  es  können  auch  Vergrösserungen  eines 
Ovarium  bis  zu  der  Grösse  einer  Mannesfaust  und  darüber  ent- 
stehen, welche  durch  eine  ziemlich  gleichmässige  Erweiterung  einer 
mehr  oder  minder  grossen  Anzahl  von  Follikeln  verursacht  werden.  : 
Häufiger  ist  es  nur  ein  Follikel,  der  sich  stärker  vergrössert, 
während  die  anderen  Zurückbleiben.  Im  Laufe  der  Zeit  kann  der-  j 
selbe  zu  Faustgrösse  heranwachsen  und  in  seltenen  Fällen  sogar  i 
eine  Cyste  von  der  Grösse  eines  Mannskopfes  und  darüber  bilden.  j 
Gehen  gleichzeitig  2 bis  3 oder  mehr  Follikel  eine  stärkere  hydro- 
pische  Entartung  ein,  so  können  sie  nach  Atrophie  der  Scheidewände  ! 
untereinander  confluiren.  Ueberschr eitet  die  Flüssigkeitsansamm-  ! 
lung  in  den  Follikeln  ein  gewisses  Maass,  so  geht  das  Ei  verloren,  j 
das  Follikelepithel  dagegen  erhält  sich  und  bildet  einen  einfachen  j 
Epithelbesatz  von  niedrigen,  seltener  von  hohen  Cylinderzellen. 

Nach  aussen  vom  Epithellager  kommt  die  bindegewebige  Hülle,  j 
welche  von  der  Theka  folliculi  gebildet  wird.  Beim  Wachsthum 
der  Cyste  findet  meist  eine  Bindegewebsneubildung  statt , so  dass , ] 
auch  bei  grossen  Cysten  die  Follikelmembran  dicker  bleibt  als  die  | 
äussere  Bedeckung  eines  dem  Platzen  nahen  Follikels.  Hält  die  ] 
Gewebsneubildung  nicht  Schritt  mit  der  Ausdehnung,  so  verdünnt 
sich  die  Wand  am  prominenten  Theil  der  Cyste  mehr  und  mehr  ] 
und  kann  schliesslich  bersten. 

Die  cystische  Entartung  der  Follikel  hat,  wenn  sie  hohe  Grade  I 
erreicht , wohl  hauptsächlich  durch  den  Druck  und  die  Zerrung,  1 
welche  dadurch  auf  die  andern  Tlieile  des  Ovarium  ausgeübt  werden,  I 
eine  Atrophie  des  übrigen  Drüsengewebs  zur  Folge;  doch  gelingt  I 
es  meistens  selbst  neben  ziemlich  grossen  Cysten  noch  da  oder  dort  ; 
eihaltige  Follikel  nachzuweisen.  Je  grösser  die  Hauptcyste  wird,  | 
desto  mehr  bildet  das  Ovarialgewebe  nur  einen  Anhang  oder  eine  ; 
Verdickung  der  Wand  der  Hauptcyste. 

Besteht  das  vergrösserte  Ovarium  aus  einer  Anzahl  von  Cysten  1 
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von  ähnlicher  Grösse,  so  pflegt  zwischen  den  Cysten  das  Drüsen- 
gewebe mehr  oder  weniger  atrophisch  zu  sein,  doch  tritt  auch  hier 
ein  völliger  Schwund  erst  bei  erheblicher  cystischer  Entartung  ein. 

Die  cystische  Entartung  der  Ovarien  kann  sowohl  einseitig  als 
doppelseitig  auftreten. 

Das  Ovarium  kann  dabei  vollkommen  frei  von  Verwachsungen 
sein , besitzt  indessen  nicht  selten  strangförmige  oder  bandförmige 
Adhaesionen  mit  der  Umgebung.  Da  sie  auch  bei  geringfügiger 
hydropischer  Entartung  Vorkommen,  so  ist  es  wahrscheinlich,  dass 
ein  Theil  der  Follikularcysten  Folge  entzündlicher  Zustände  der 
Ovarien  und  deren  Umgebung  ist.  Ist  das  Abdominalostium  einer 
Tube  mit  dem  Ovarium  fest  verbunden,  so  kann  es  bei  Ber- 
stung  normaler  oder  cystiscli  entarteter  Follikel  zur  Bildung  einer 
Tubaovarialcyste  kommen,  d.  h.  einer  Cyste,  deren  Wandung 
theils  durch  die  erweiterte  Tube,  theils  durch  die  Membran  der 
Eierstockcyste  gebildet  wird.  Der  Abfluss  der  sich  ansammelnden, 
wohl  hauptsächlich  von  der  Tubarschleimhaut  secernirten  Flüssigkeit 
kann  durch  Verschluss  oder  Verlegung  des  innern  Tubarostium  be- 
hindert sein , doch  hat  auch  schon  die  normale  Lage  des  Ostium 
zur  Folge,  dass  ein  continuirlicher  Abfluss  des  angesammelten  Se- 
kretes nicht  stattfindet,  dass  vielmehr  nur  zeitweise  eine  Entlee- 
rung in  den  Uterus  eintritt  (Hydrops  ovariorum  profluens). 

Der  Follikularhydrops  kommt  fast  nur  zur  Zeit  der  geschlecht- 
lichen Funktion  des  Eierstockes  vor  und  es  sind  die  meisten  einfachen 
Cysten  des  Eierstockes  nichts  anderes  als  dilatirte  Follikel.  Ob  auch 
aus  den  gelben  Körpern,  welche  zuweilen  kleine  Cystchen  enthalten, 
grosse  Cysten  entstehen  können , ist  sehr  fraglich.  Von  manchen 
Autoren  (Scanzoni,  Rokitansky)  wird  es  indessen  angenommen. 

Dagegen  scheint  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass  Parovarial- 
cysten  gelegentlich  sich  im  Hilusstroma  des  Ovarium  bilden  und 
bei  ihrer  Weiterentwickelung  sich  ähnlich  präsentiren  wie  Ovarial- 
cysten.  Hierfür  spricht,  dass  einzelne  Parovarialschläuche  innerhalb 
des  Hilusstroma  liegen. 

Literatur:  Rokitansky,  Hundb.  d.  path.  Anat.  u.  Zeitschr.  d. 
Ges.  d.  Aerzte  zu  Wien  1855 ; Klebs,  Hundb.  d.  puthol.  Anut.;  Ols- 
hatjsen,  /.  c.  § 696  u.  Berl.  ktin.  fVochenschr.  1876 ; Lawson  Tait, 
Diseases  of  the  ovaries,  1873 ; Rindfleisch,  Path.  Gewebelehre ; Richard 
( Tubaovaria! cysten ),  Bu/l  de  l’acad.  de  ined.  ÄAI1  1856 ; Letenneur 
(ebenso),  Guz.  de  hop.  1859 ; Hennig  (ebenso),  Monatsschr.  f.  Gcbkde. 
XXI  1862;  Hildebrandt  (ebenso).  Die  neue  gyn.  Universitätsklinik 
zu  Königsberg,  Leipzig  1875. 

§ 699.  Man  findet  in  seltenen  Fällen  in  einem  oder  in  beiden 
Ovarien  einfache  haselnuss-  bis  mannskopfgrosse  oder  auch  noch 
grössere  Cysten,  welche  einem  hydropisch  entarteten  Follikel  ähn- 
lich sehen  und  bald  nur  eine  dünne,  bald  eine  dicke,  zuweilen  ge- 
radezu schwielige  Wand  besitzen.  Der  Inhalt  der  Cysten  ist  klar, 
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farblos  oder  gelb,  roth  oder  braun  gefärbt,  dünnflüssig  oder  etwas 
fadenziehend,  die  Innenfläche  der  Wand  grossentheils  glatt,  nur  da 
oder  dort  mit  kleineren  oder  grösseren,  den  spitzen  Condylomen  der 
äusseren  Haut  überaus  ähnlichen,  nur  etwas  flachem  papillösen  Wu- 
cherungen besetzt. 

Die  Wand  der  Cysten  besteht  aus  derbem  Bindegewebe,  an 
welchem  man  häufig  eine  innere  dichtere  und  eine  äussere  lockerer 
gebaute  Schicht  erkennen  kann.  Gegen  das  benachbarte  Ovarial- 
stroma  hebt  sich  das  Gewebe  durch  seine  gröbere  Faserung  sowie 
durch  seine  Zellarmuth  ab.  Nur  da,  wo  sich  papillöse  Wucherungen 
gebildet  haben,  ist  es  zellreicher,  doch  erscheint  auch  das  Gewebe 
der  Papillen  noch  derb.  In  seltenen  Fällen  geht  das  Bindege- 
webe der  Papillen  eine  gallertige  Metamorphose  ein  und  wird  dabei 
durchscheinend.  Die  Innenfläche  der  Wand  ist  entweder  mit  niedri- 
gem oder  mit  hohem,  und  dann  oft  flimmerndem  Cylinderepithel 
bedeckt,  welches  auch  die  Papillen  überzieht. 

Die  Bildung  wird  am  besten  als  Kystoma  papillifernm  be- 
zeichnet. Sie  entwickelt  sich  aus  den  Graaf’schen  Follikeln,  deren 
Wand  dabei  in  Wucherung  geräth  und  deren  Epithel  zu  Flimmer- 
epithel wird.  Vielleicht  können  auch  unentwickelte  Follikel , oder 
schlauchförmige  Einsenkungen  des  Keimepithels  den  Ausgangspunkt 
bilden.  Mit  dieser  uniloculären  Geschwulstform  ist  sehr  wahrschein- 
lich eine  in  Form  mehrerer  dünn-  oder  dickwandiger  Cysten  auf- 
tretende Geschwulst  identisch , bei  welcher  die  einzelnen  Cysten 
ebenfalls  glattwandig  und  an  der  Innenfläche  da  und  dort  mit  pa- 
pillösen Wucherungen  besetzt  sind. 

Die  Geschwulst  ist  entweder  frei  oder  mit  der  Umgebung  ver- 
wachsen und  kann  unter  Umständen  mit  den  Beckenorganen  vollkom- 
men zu  einer  compakten  Masse  verbunden  und  gleichzeitig  auch  in 
die  breiten  Mutterbänder  eingewuchert  sein. 

Unter  Umständen  werden  die  in  den  Cysten  sitzenden  Wuche- 
rungen sehr  mächtig  und  können  dann  durch  die  Cysten  durch- 
brechen und  frei  in  die  Bauchhöhle  hineinragen.  Wird  dabei  die 
mit  Papillen  besetzte  Cystenwand  nach  aussen  gedrängt,  so  entsteht 
ein  Tumor,  dessen  Aussenfläche  Papillen  trägt. 

Weit  häufiger  als  diese  Kystome  kommen  im  Ovarium  grössere, 
meist  annähernd  kugelig  gestaltete,  jedoch  exquisit  höckerige  Tu- 
moren vor,  welche  sich  aus  zahllosen  kleinen  und  grossen  Cysten 
zusammensetzen,  deren  Membranen  theils  dünn  und  durchscheinend, 
theils  dick,  weisslich,  undurchsichtig  sind.  Der  Inhalt  der  kleineren 
Cysten  ist  meist  exquisit  schleimig,  zähflüssig,  oder  auch  gallertig, 
in  den  grösseren  meist  dünnflüssiger,  jedoch  deutlich  fadenziehend, 
viscide.  Nur  bei  ganz  grossen  Cysten  pflegt  er  mehr  eine  seröse 
Beschaffenheit  zu  zeigen.  Meist  enthält  die  Flüssigkeit  weissliche 
Einlagerungen  in  Form  von  Körnern,  Flöckchen  und  Streifen,  häufig 
ist  sie  auch  diffus  getrübt  oder  weiss.  In  vielen  Cysten  ist  der 
Inhalt  gelb  oder  braun  oder  grau  oder  schwarz  oder  schmutzig- 
grün gefärbt,  ein  Zeichen,  dass  Blutungen  in  die  Cysten  zu  irgend 
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einer  Zeit  stattgefunden  haben.  Zuweilen  enthält  die  Flüssigkeit 
auch  Cholestearin,  das  sich  durch  sein  Glitzern  bei  Bewegung  der- 
selben zu  erkennen  gibt. 

Die  Cysten  besitzen  eine  Bindegewebsmembran , welche  da,  wo 
grössere  Cysten  zusammenstossen,  mit  den  benachbarten  Cystenmem- 
branen verschmolzen  ist.  Da  und  dort  pflegt  eine  reichlichere  Menge 
von  Zwischengewebe  vorhanden  zu  sein,  welches  entweder  derb 
und  fest,  oder  aber  weich  ist  und  weiss  oder  röthlichweiss  aus- 
sieht und  dann  meist  eine  weisse  Flüssigkeit  auspressen  oder  ab- 
streichen lässt.  Nicht  selten  zeigt  das  Gewebe  einen  schon  für  das 
blosse  Auge  erkennbaren  schwammigen  Bau.  Häufig  schliesst  es 
auch  einzelne  kleine  Cystchen  mit  gallertigem  Inhalt  ein  oder  es 
liegen  auch  wohl  stellenweise  Cystchen  an  Cystchen,  so  dass  der 
Durchschnitt  dem  Bau  einer  Bienenwabe  ähnlich  wird.  Mitunter 
erreicht  das  derartig  beschaffene  Gewebe  eine  ganz  erhebliche  Mäch- 
tigkeit und  bildet  daun  einen  auch  der  Masse  nach  integrirenden 
Bestandtheil  des  Tumors. 

Der  Bau  des  weissen  schwammigen  Gewebes  ist  ein  höchst 
charakteristischer,  indem  dasselbe  in  dichter  Aneinanderlagerung  Bil- 
dungen enthält,  welche  grosse  Aehnlichkeit  mit  Uterindrüsen  haben, 
nur  weniger  regelmässig  gebaut  sind.  Wo  das  Gewebe  etwas  derb, 
das  bindegewebige  Stroma  reichlich  entwickelt  ist,  liegen  oft  schön 
ausgebildete  mit  hohem  Cylindercpithel  ausgekleidete  Drüsenschläuche 
(Fig.  352).  Wo  das  Gewebe  weich  ist,  hat  man  mehr  den  Ein- 
druck, als  ob  grössere,  durch  dünne  Bindegewebsbalken  von  einander 
getrennte  cystische  Räume  allseitig  mit  radiär  in  das  Innere  vor- 
springenden, mit  hohem  Cylinderepithel  bedeckten  Papillen  besetzt 
wären. 

Liegen  die  drüsenarti- 
gen Schläuche  in  der 
Wand  grösserer  Cysten 
nahe  deren  Innenflächen, 
so  können  sie  mit  dem 
Cystenraume  in  offener 
Verbindung  stehen,  so 
dass  ihr  Epithel  sich  con- 
tinuirlich  in  dasjenige  der 
Cyste  fortsetzt  und  sie 
selbst  wie  ein  Auswuchs 
der  Cyste  sich  präsen- 
tiren. 

Die  grösseren  Cysten 
der  multiloculären  Ky- 
stome können  vollkommen 
glatt,  einer  faltenlosen,  _ , 

zartpn  Schlpimhant  ahn-  F,g'  352‘  Kystadenoma  PapiH>ferum 

zarien  r5cnieimnaut  ann  ovarii  Mit  Müller’scher  Flüssigkeit  gehärtetes, 

lieh  Sehen,  doch  ist  es  mjt  Hämatoxylin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  einge- 

eine  häufige  Erscheinung,  schiossenes  Präparat.  Vergr,  40. 
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dass  die  Innenfläche  eines  Theiles  derselben  papillöse  Wucherungen 
trägt,  oder  dass  sich  grössere  knotige  Geschwulstmassen , welche 
seihst  wieder  Cysten  beherbergen,  in  ihr  Inneres  vordrängen.  Häu- 
fig ist  auch  die  Wand  von  unzähligen  Cysten  durchsetzt,  welche 
je  nach  ihrer  Grösse  bald  mehr,  bald  weniger  in  das  Lumen  der 
Hauptcyste  vorspringen.  Die  Innenfläche  der  Cysten  ist  bald  mit 
niedrigem,  bald  mit  hohem  Cylinderepithel , das  nicht  selten  aus- 
gezeichnet schöne  Becherzellen  enthält,  bedeckt. 

An  morphotischen  Bestandtheilen  schliesst  der  Cysteninhalt  hya- 
line Schleimkugeln,  verfettete,  verschleimte,  seltener  wohl  erhaltene 
cylindrische  Epithelzellen,  gequollene  Kerne,  verfettete  Rundzellen, 
freie  Fetttröpfchen  und  Fettkörnchenzellen  ein.  Gefärbte  Flüssig- 
keit enthält  in  Zerfall  begriffene  rothe  Blutkörperchen  oder  körni- 
ges Pigment. 

Das  multiloculäre  Kystom  ist  eine  epitheliale  Geschwulst,  wel- 
che den  Adenomen  zugezählt  werden  muss  und  daher  am  besten 
(Klebs)  als  Adenokystoni  (Eierstockscolloid  v.  Virchow,  Myxoid- 
kystom v.  Waldeyer)  bezeichnet  wird.  Enthalten  die  Cysten  pa- 
pillöse Wucherungen,  so  bezeichnet  man  die  Geschwulst  als  Kyst- 
adenoma  papilliferum.  Die  erwähnten  Drüsenschläuche  sind  die 
jüngsten  Bildungen  der  Geschwulst  und  entstehen  bei  deren  Wachs- 
thum aus  Epithelwucherungen,  welche  von  den  bereits  vorhandenen 
Drüsenschläuchen  oder  von  Cysten  ausgehen.  Es  ist  wahrscheinlich, 
dass  die  Neubildung  von  jenen  Epithelschläuchen  und  Zellsträngen 
ihren  Ausgang  nimmt  (Waldeyer,  Klebs),  welche  sich  vom  Keim- 
epithel der  Oberfläche  in  die  Tiefe  des  Stroma’s  einsenken  und  später 
die  epithelialen  Elemente  der  Follikel  bilden.  Es  ist  indessen  nicht 
ausgeschlossen,  dass  sie  sich  auch  von  ausgebildeten  Follikeln  aus 
entwickeln. 

Sie  wachsen  unter  Umständen  zu  ganz  colossalen  Tumoren  heran, 
so  dass  sie  ein  Gewicht  von  20  bis  30  Kilo,  ja  sogar  bis  zu  90 
Kilo  erreichen.  Fast  immer  bilden  sie  einen  compacten  an  der 
Oberfläche  höckerigen  Tumor,  der  im  Laufe  der  Zeit  mit  der  Um- 
gebung vielfach  Verwachsungen  eingeht.  Nur  sehr  selten  sind  sie 
durch  tiefe  Einschnürungen  in  mehrere  Knoten  zerlegt,  die  nur  in 
beschränkter  Ausdehnung  untereinander  verbunden  sind.  Sie  liegen 
ferner  meist  ganz  in  der  Bauchhöhle  und  dringen  nur  selten  zwi- 
schen die  Ligamenta  lata  ein. 

Das  erste  Entwickelungsstadium  ist  durch  die  Bildung  von  drü- 
senartigen Schläuchen  charakterisirt.  Die  Cysten  entstehen  durch 
Ansammlung  von  Secret  in  diesen  Drüsen.  Bei  weiterem  Wachs- 
thum gehen  die  Wände  einander  benachbarter  Cysten  vielfach  ver- 
loren und  es  kann  als  Regel  gelten,  dass  sich  bei  grossen  Tumoren 
bereits  eine  oder  mehrere  Hauptcysten  gebildet  haben , an  deren 
Innenwand  häufig  noch  Reste  der  früheren  Scheidewände  in  Form 
von  Leisten  sichtbar  sind. 

Dünnwandige  Cysten  können  bei  starker  Dehnung  durch  das 
sich  ansammelnde  Secret  oder  bei  äusserer  Gewalteinwirkung  platzen. 


Adenokystoma  ovarii. 
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Ist  die  Geschwulst  frei  beweglich , so  kann  sie  eine  Drehung  um 
ihre  Axe  ausführen,  worauf  sich,  da  die  Blutgefässe  sämmtlich  durch 
den  Stiel  ein-  und  austreten,  Circulationsstörungen,  Hämorrhagieen 
und  Gewebsnekrose  einstellen.  Von  regressiven  Veränderungen, 
welche  das  Geschwulstgewebe  erleidet,  sind  namentlich  die  Ver- 
schleimung und  Verfettung  des  Epithels  sowie  schleimige  und  fet- 
tige Degeneration  und  Verkalkung  des  Bindegewebes  zu  erwähnen. 
Letztere  ist  indessen  nicht  häufig  und  erreicht  nur  selten  hohe 
Grade. 

Die  Tuben  liegen  meist  frei  an  der  Aussenfläche  der  Tumoren 
neben  dem  Stiel.  Sind  Verwachsungen  zwischen  der  Geschwulst 
und  den  Nachbarorganen  vorhanden,  so  können  sie  in  diese  ein- 
gebettet sein.; 

Das  Adenokystom  kommt  am  häufigsten  in  der  Zeit  der  Ge- 
schlechtsreife zur  Beobachtung,  ist  indessen  mehrfach  auch  bei 
Kindern  beobachtet  worden.  Entwickelt  es  sich  aus  den  Pflüger’- 
schen  Epithelschläuchen , so  muss  man  annehmen , dass  entweder 
solche  Schläuche  auch  noch  in  späterer  Zeit  sich  bilden,  oder  dass 
unter  Umständen  die  epitheliale  Anlage  der  Follikel  da  oder  dort 
auf  einer  frühen  Entwickelungsstufe  stehen  bleibt. 

Olshausen  hält  die  papillentragenden  Kystome  für  Parovarial- 
geschwülste  und  stützt  sich  dabei  hauptsächlich  darauf,  dass  sie 
Elimmerepithel  besitzen  und  häufig  subserös  liegen.  Ich  möchte 
dieser  Ansicht  gegenüber  betonen,  dass  es  mir  zweifellos  erscheint, 
dass  papilläre  Kystome  auch  vom  Ovarium  ausgehen.  Ich  habe 
zwei  Mal  kleine,  etwa  haselnussgrosse  Kystome  mit  papillösen  Wu- 
cherungen im  Innern  gesehen,  welche  in  der  Parenchymschicht  des 
Ovarium  lagen,  also  an  einer  Stelle,  wo  bis  jetzt  Parovarialschläuche 
nicht  nachgewiesen  sind. 

Kürzlich  hat  Olshausen  (Centralbl.  f.  Gynäkol.  1884  N.  43) 
zwei  Fälle  von  cystischer  Geschwulstbildung  in  der  Gegend  der 
Ovarien  mitgetheilt,  welche  aus  massenhaften  dünnwandigen  Bla- 
sen mit  hellem,  gelblichem,  serösem  Inhalt  bestanden,  welche  an 
der  Oberfläche  gesondert,  ohne  gemeinschaftliche  Umhüllung  her- 
vortraten und  zum  Theil  nur  an  zarten  Stielen  hingen.  Das  Ganze 
hatte  das  Aussehen  einer  grossen  Traubenmole,  ln  dem  einen  Fall 
sassen  die  Cysten  an  Stelle  des  Ovarium,  im  andern  war  das  Ova- 
rium und  das  Lig.  latum  intact. 

Ich  habe  vor  einem  Jahre  aus  der  gynäkologischen  Klinik 
in  Tübingen  von  v.  Saxingee  ein  grosses  Gefäss  voll  äusserst  dünn- 
wandiger kirschen-  bis  hühnereigrosser  Cysten  mit  klarem  gelbli- 
chem Inhalt  erhalten,  welche  ebenfalls  ganz  nach  Art  der  Blasen 
der  Traubenmolen  durch  dünne  Stiele  untereinander  verbunden 
waren.  Die  traubenartigen  Bildungen  waren  über  die  ganze  Bauch- 
höhle verbreitet,  sassen  z.  B.  an  der  Oberfläche  der  Darmschlingen, 
an  der  Leber  etc.  Olshausen  ist  der  Ansicht,  dass  diese  Cysten 
vom  Ovarium  ausgehen  und  nimmt  für  den  zweiten  seiner  lälle 
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an,  dass  ein  accessorisches  Ovarium  vorhanden  gewesen  sei.  Ich  i 
kann  dieser  Ansicht,  im  Hinblick  auf  das  mir  vorliegende  Prä- 
parat, nicht  beipflichten,  vermag  indessen  auch  keine  bestimmte  j 
Erklärung  ihrer  Entstehung  zu  geben.  Von  den  Ovarien  war  eines  j 
bei  der  Operation  nachweisbar,  das  andere  nicht.  Die  Operation  | 
endete  in  Genesung. 

Literatur : Orshausen,  l.  c.  §6'.96‘;  Klebs,  l.c.  § 696;  Yirchow, 
Verb.  d.  Ges.  f.  Geburtsbülje  in  Berlin  III  1848;  W.  Fox,  Med. 
chir.  Trans.  XL  VII ; Bokitansky,  Zeit  sehr.  d.  Ges.  d.  Merzte  in 
Wien  1860;  Spiegelberg,  Monatsschr.  f.  Gebkde.  XIV  18-59;  Wal- 
deyek  ib.  XXVII  1866  und  XXX  1870  und  Arch.  f.  Gynäk.  I 1870;  { 
Lücke  u.  Klebs,  Virch.  Arch.  41.  Bd.;  Mayweg,  Die  Enlwickelungs- 
gesch.  d.  Cystengeschw.  d.  Eierstockes , ln-Uiss.,  Bonn  1868;  Bött- 
cher, Virch.  Arch.  49.  Bd. ; Friedlander,  Beitr.  z.  Anal.  d.  Cysto- 
vanen,  In-Uiss.,  Strassburg  1876 ; Eichwald,  IViirzb.  med.  Zeitschr. 

V 1864;  Klob,  Tat  hol.  Anat.  d.  weibl.  Sexualorg.  1864;  Brodowski, 
Virch.  Arch.  67.  Bd.;  Spenzer  Wells,  Die  h’rankh.  d.  Eierstöcke, 
Leipzig  1874 ; Hegar,  Summ/,  klin.  Vorträge  X.  109  1877;  Beigel 
(Auf  das  Peritoneum  übergreifendes  Papillom),  Virch.  Arch.  45.  Bd. ; 1 
Leopold  ( Verkalkung  von  Kystomen),  Arch.  f.  Gyn.  VIII ; March  and, 
Beitr.  z.  Kenntn.  d.  Ovarien-Tumoren , Halle  1879;  Schmidt,  Ein 
Ky stoma  ovuri , Frankfurt  a.  M.  1880;  Fürst  ( Knochenbildung  in 
der  H and  eines  Kystoms),  Virch.  Arch.  97.  Bd.;  Baumgarten,  ib. 
97.  Bd.  Letzterer  fand  bei  einer  Frau,  welche  4 Wochen  nach  Ent-  ,. 
fernung  eines  Kystoms  gestorben  war,  kleine  mit  Cylinderepithel 
ausgekleidete  Cysten  unter  dem  Peritoneum  parietale  und  in  den 
im  Anschluss  an  die  Operation  entstandenen  Adhäsionsmembranen.  «, 

§ 700.  In  Kystadenomen,  welche  in  den  Cystenwänden  adeno- 
matöse Wucherungen  enthalten,  findet  man  in  seltenen  Fällen  Herde  ; 
epithelialer  Zellen,  welche  von  dem  den  Adenomen  zukommenden  < 
Typus  mehr  oder  weniger  abweicheu,  indem  die  Epithelien  nicht  nur 
einen  Randbesatz  bilden,  sondern  das  ganze  Lumen  des  betreffen- 
den  Hohlraumes  erfüllen.  Die  gleichmässige  cylindrische  Gestalt 
der  Epithelien  kann  dabei  vollständig  verloren  gegangen  sein,  häu- 
figer besitzen  die  peripher  gelagerten  Zellen  noch  Cylinderform, 
während  die  übrigen  polymorph  sind. 

Geschwülste  mit  derartig  beschaffenen  Herden  müssen  den  ; 
Krebsen  zugezählt  werden  und  sind  am  passendsten  als  carcino- 
matöse  Kystadenome  zu  bezeichnen.  Die  erwähnte  Veränderung  | 
in  dem  Verhalten  der  epithelialen  Zelluester  bedingt  es,  dass  ; 
die  Geschwülste  die  Bösartigkeit  von  Krebsen  erlangen,  dass  die 
epitheliale  W ucherung  auf  die  Nachbarschaft  übergreift  und  Meta-  j 
stasen  macht.  Wird  die  Peritonealhöhle  inficirt,  so  können  sich  . 
im  Peritoneum  zahllose  Knötchen  entwickeln,  die  in  ihrem  Bau 
ebenfalls  den  Typus  der  Adenocarcinome  wiedergeben,  d.  h.  theils  1 
vollkommen  atypisch  gestaltete  epitheliale  Zellnester,  theils  Zell-  t 
häufen  mit  einer  Cylinderzellenlage  an  der  Peripherie  produciren. 


Carcinoma,  Fibroma  et  Sarcoma  oyarii. 
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In  ähnlicher  Weise  können  auch  die  papillösen  Wucherungen 
des  Kystoma  papilliferum  zu  knotig  oder  papillär  gebauten,  mar- 
kig aussehenden  Bildungen  sich  umgestalten,  welche  einen  krebsigen 
Bau  besitzen  und  auch  auf  das  Peritoneum  sich  verbreiten. 

Neben  diesen  Formen  des  Krebses  kommen  in  den  Ovarien 
auch  Carcinome  vor,  welche  von  Anfang  an  sich  als  solche  ent- 
wickeln und  entweder  weiche  medulläre,  oder  aber  derbere,  dem 
Carcinoma  simplex  angehörige  Tumoren  bilden. 

Sie  sind  viel  seltener  als  die  Adenome,  kommen  aber  unter 
den  festen  Tumoren  am  häufigsten  vor  und  können  in  jedem  Alter, 
auch  bei  jungen  Individuen  auftreten ; auffällig  häufig  werden  beide 
Ovarien  ergriffen.  Sie  wachsen  dabei  zu  regelmässig  gestalteten 
oder  leicht  höckerigen  Tumoren  heran,  welche  etwa  die  Grösse  eines 
Mannskopfes  erreichen  können , meist  jedoch  erheblich  kleiner 
bleiben. 

Die  Follikel  der  Ovarien  gehen  frühzeitig  zu  Grunde,  doch 
kann  der  Tumor  Cysten  enthalten,  welche  wahrscheinlich  schon  bei 
Entstehung  des  Tumors  vorhanden  waren  und  sich  bei  dem  Wachs- 
thum desselben  noch  vergrösserten.  ln  seltenen  Fällen  kommen 
auch  Carcinome  vor,  welche  durch  schleimige  Entartung  des  Epi- 
thels Kystadenomen  ähnlich  sehen.  Olshausen  sah  in  Krebszellen- 
herden hirnsandähnliche  Kalkconcremente. 

In  sehr  seltenen  Fällen  beobachtet  man  eine  myxomatöse  Ent- 
artung des  bindegewebigen  Stroma  (Carcinoma  myxomato- 
des),  die  unter  Umständen  bis  zu  völligem  Untergang  eines  Theils 
der  Stromabalken  führt.  Durch  Quellung  der  entarteten  Balken 
können  die  Krebszellenherde  zu  Strängen  zusammengeschoben  wer- 
den, welche  dem  Tumor  ein  höchst  eigenartiges  Aussehen  ver- 
leihen. 

Alle  Carcinome  können  Metastasen  machen.  In  der  Bauch- 
höhle bilden  sich  dabei  meist  disseminirte  Knoten;  nur  bei  myxo- 
matösen  Carcinomen  wird  das  Bauchfell  von  einer  zusammenhängen- 
den Masse  eines  grösstentheils  gallertigen  Gewebes  überzogen. 

Fibrome,  Fibrosarcome  und  Sarcome  kommen  sowohl  ein- 
seitig als  doppelseitig  vor  und  bilden  wallnussgrosse  bis  manns- 
kopfgrosse Knoten,  welche  meist  das  ganze  Ovarium  betreffen  und 
auch  im  Grossen  und  Ganzen  noch  die  Form  des  Ovarium  beibe- 
halten. Die  Oberfläche  ist  dabei  mehr  oder  weniger  höckerig. 

In  seltenen  Fällen  treten  Fibrome  auch  in  deutlich  abgegrenz- 
ten rundlichen  Knoten  auf,  neben  welchen  noch  Ovarialgewebe  er- 
halten ist.  Nach  Rokitansky,  Klob  und  Klebs  können  sich  aus 
gelben  Körpern  kleine  Fibromknoten  bilden. 

Die  Consistenz  und  die  Beschaffenheit  der  Tumoren  richtet  sich 
nach  dem  Bau  der  Geschwülste.  Am  häufigsten  kommen  Fibrome, 
Fibrosarcome  und  Spindelzellensarcome  vor;  Rundzellensarcome  sind 
selten. 

Ist  die  Geschwulst  noch  klein,  sind  also  die  Ovarien  nur  mässig 
vergrössert,  so  lassen  sich  im  Geschwulstparenchym  zuweilen  noch 
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Follikel  oder  Reste  von  solchen  in  Form  kleiner  Haufen  epithe- 
lialer Zellen,  ebenso  auch  Corpora  albicantia  nach  weisen.  In  sel- 
tenen Fällen  kommen  auch  Stellen  mit  adenomatösen  Epithelwuche- 
rungen vor,  so  dass  man  die  Geschwülste  als  Adenofibrome 
und  Adenosarcome  bezeichnen  kann.  Es  combiniren  sich  ferner 
fibröse  oder  sarcomatöse  Wucherungen  mit  Cystenbildung,  so  dass 
Cystofibrome  und  Cystosarcome  entstehen.  Nach  Angaben  der 
Autoren  (Virchow,  Klebs,  Klob,  Birch - Hirschfeld)  sollen 
auch  Fibrome  Vorkommen,  welche  glatte  Muskelfasern  enthalten. 

Nicht  selten  finden  sich  an  der  Oberfläche  der  Ovarien  pa- 
pilläre fibröse  Wucherungen,  welche  indessen  stets  klein  bleiben 
und  nicht  zu  den  Geschwülsten  gezählt  werden  können.  Grosse, 
papilläre  Fibrome  (Gusserow,  Eberth),  welche  an  der  Ober- 
fläche der  Ovarien  sitzen,  sind  sehr  selten.  Sie  bilden  zottige 
Wucherungen  mit  vielfachen  Ramificationen.  In  einem  von  Mar- 
chand  beschriebenen  Fall  bildete  sich  eine  Metastase  mit  krebsiger 
Structur.  Man  muss  danach  die  Geschwulst  als  Zottenkrebs 
bezeichnen.  Leopold  hat  aus  dem  Eierstock  ein  Lymphangioma 
kystomatosum  beschrieben.  Marchand  bezeichnet  als  Angiosarcome 
zwei  Geschwülste,  von  denen  die  eine  durch  Bildung  dichtgedrängter 
endothelialer  Zellschläuche,  die  andere  durch  endotheliale  Zell- 
haufen und  Zellstränge  sich  charakterisirte,  welche  zum  Theil  hyalin 
entartet  waren. 

In  allen  soliden  Tumoren  können  Verfettungs-  und  Erweichungs- 
cysten sich  bilden.  Fibrome  können  theilweise  verkalken. 

Verhältnissmässig  häufig  kommen  im  Ovarium  Dermoide  vor 
und  zwar  sowohl  einfache  als  auch  complicirte.  Die  ersteren  bilden 
Cysten  von  der  Grösse  der  normalen  Follikel  bis  zu  der  Grösse 
eines  Mannskopfes,  welche  die  bekannten  schmierigen  Massen,  so- 
wie blende  Haare  einschliessen.  Die  andern  enthalten  zugleich  auch 
Knorpel-  und  Knochenplatten,  Zähne,  selten  graue  Nervensubstanz 
und  Nervenfasern. 

Das  Corium,  welches  den  bindegewebigen  Antheil  der  Cysten- 
wand bildet,  trägt  bald  Papillen,  bald  nicht  und  kann  sämmtliche 
Attribute  der  äussern  Haut  besitzen.  Ist  der  Balg  sehr  dünn,  so 
fehlen  drüsige  Einlagerungen  und  Haarbälge  meist  ganz.  Die  Zähne 
stecken  in  der  Regel  in  der  bindegewebigen  Wand  und  ragen  mit 
der  Kr  ne  in  das  Lumen  der  Cysten , zuweilen  sitzen  sie  auch 
auf  Knochenplatten. 

Ueber  ihre  Entstehung  gilt  das  im  § 166  Mitgetheilte.  Es 
ist  wahrscheinlich,  dass  es  sich  um  weiter  entwickelte  verirrte 
Keime  des  äusseren  und  des  inneren  Keimblattes  handelt,  welche 
bei  der  Entwickelung  des  Ovarium  aus  dem  Axenstrang  in  die  An- 
lage der  Ovarien  gerathen  sind. 

Meist  ist  nur  eine  Cyste  vorhanden,  doch  können  auch  gleich- 
zeitig zwei  und  mehr  Cysten  in  einem  und  demselben  Ovarium 
auftreten.  In  seltenen  Fällen  enthalten  beide  Ovarien  Dermoide. 

Nicht  selten  kommen  Dermoide  zugleich  mit  Adenokystombil- 
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düng  vor,  so  dass  Mischgeschwülste  entstehen.  Die  beiden  Cysten- 
formationen sind  dabei  entweder  voneinander  getrennt  oder  combi- 
niren  sich  so,  dass  ein  und  dieselbe  Cyste  geschichtetes  Plattenepithel 
und  Cylinderepithel,  zuweilen  auch  noch  Flirumerepithel  enthält,  und 
dass  demgemäss  auch  der  Cysteninhalt  gemischt  ist.  Nach  Fried- 
länder kommt  es  auch  vor,  dass  die  Schweiss-  und  Talgdrüsen 
des  Dermoides  cystisch  entarten.  Zuweilen  enthalten  Dermoide 
auch  myxomatöses  und  sarcomatöses  Gewebe. 

Die  Dermoide  wachsen  sehr  langsam  und  machen  meistens  erst 
in  mittleren  Jahren,  also  zur  Zeit  der  geschlechtlichen  Function 
des  Ovarium  Beschwerden.  Ihre  Wand  geräth  häufig  in  Entzündung, 
so  dass  Verwachsungen  mit  der  Umgebung  entstehen.  Zuweilen 
tritt  Vereiterung  und  Verjauchung  der  Cyste  ein,  worauf  sie  in  die 
Nachbarschaft,  z.  B.  in  den  Mastdarm  oder  die  Vagina  oder  die 
Harnblase  durchbricht. 

Nach  Olshausen  ist  die  häufige  Entzündung  der  Dermoide 
darauf  zurückzuführen,  dass  sie  bei  ihrer  Lage  im  Becken  häufig 
Insulten  ausgesetzt  sind  und  dass  sie  vom  Rectum  aus  zufolge 
ihrer  innigen  Verbindung  mit  demselben  inficirt  werden. 

Literatur : Vibchow,  Die  krankh.  Geschwülste ; Rokitansky  (Fi- 
brom), IFien.  med.  Ztg.  1859 ; Waldeyer  ( epilhet . Geschw.),  Arch. 
f.  Gyn.  1,  Firch.  Arch.  41.  u.  55.  Bd. ; Leopold  (die  solid.  Geschw. 
d.  Ovar.),  Arch.  f.  Gyn.  Fl;  Klebs,  l.  c.  § 696 ; Olshausen  l.  c. 
§ 696;  Spiegelberg  (Fibrom),  Monatsschr.  f.  Gebkd.  XXF1II  1866 ; 
Waldeyer  (Fibrom),  Arch.  f.  Gyn.  II  1871;  Hertz  (Sarcom),  Firch. 
Arch.  36.  Bd.;  Elischer  (Sarcom),  D.  med.  IVochenschr.  1876; 
E.  Wagner,  Arch.  d.  Hei/k.  F;  Lebert  (Dermoide),  Mem.  Ins  ä In 
soc.  de  biol.  pend.  1852,  Paris  1853 ; Pauly  (ebenso),  Beitr.  d.  Berl. 
Ges.  f.  Geburtsh.  u.  Gyn.  1F  1875 ; Flesch  (Combin.  v.  Dermoid 
u.  Adenom),  Ferh.  d.  IT'ürzb.  phys.  med.  Ges.  1872;  Friedländer 
(ebenso),  Firch.  Arch.  56.  Bd.;  Eichwald  (ebenso),  FFürzb.  med. 
Zeilschr.  F 1864;  Kleinwächter  (Ferka/kles  Fibrom),  Arch.  f.  Gyn. 
1F;  Gcsserow  u.  Eberth  (papilläres  Fibrom),  Firch.  Arch.  43.  Bd.; 
Waelle,  Heber  d.  Perforat.  d.  Blase  durch  Dermoidkystome  d.  Ova- 
rium, Leipzig  1881;  Marchand,  Beitr.  z.  Kenntn.  d.  Ovarientumoren, 
Halle  1879;  Virchow  ( Mischgeschwulst  m/i  Leberrnelastasen),  sein 
Arch.  75.  Bd. ; Kolaczeck  (Dermoid  mit  Bauchfellmetastasen),  ib. 
75.  Bd. ; Flaischlen  (Fersch.  Tumoren) , Zeilschr.  f.  Geb.  u.  Gyn. 
Fl  1881  u.  Fll  1882;  Coblenz  (Papillöses  Kystom),  ebenda  Fll. 


2)  Pathologische  Anatomie  derTuben,  desUterus,  der 
Scheide,  des  Beckenperitoneum,  des  Beckenbindege- 
webes und  der  äusseren  Genitalien. 

§ 701.  Die  innerhalb  des  Genitalstranges  (§  686)  gelegenen 
Theile  der  Müller’schen  Gänge  verschmelzen  in  der  Zeit  von  der 

Ziegler,  Lehrt),  d.  path.  Anat.  TI.  Thl.  3.  Aufl.  (5  7 
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achten  bis  zwölften  Woche  der  Embryonalentwickelung  von  der 
Mitte  des  Genitalstranges  aus  zu  einem  einfachen  Kanal,  dessen 
obereres  Stück  zum  Uterus,  dessen  unteres  sich  zur  Scheide  umge- 
staltet. Nach  der  im  vierten  oder  fünften  Monat  erfolgten  Diffe- 
renzirung  des  Genitalkanales  in  Uterus  und  Scheide  setzt  sich  der 
Uteruskörper  seitlich  nach  dem  Eileiter  hin  in  zwei  Abschnitte 
fort,  welche  als  Hörner  bezeichnet  werden  (Uterus  bicornis)  und 
welche  erst  später  in  den  Körper  einbezogen  werden. 

Bleibt  die  Verschmelzung  der  Müller’schen  Gänge  aus  irgend 
einem  Grunde  nur  unvollkommen,  so  entsteht  eine  Reihe  von  Miss- 
bildungen , welche  alle  durch  eine  Verdoppelung  des  Genital- 
kanales im  Bereiche  des  Uterus  oder  der  Scheide  oder  beider 
zugleich  gekennzeichnet  sind.  Gehen  auf  einer  Seite  oder  auf 
beiden  Seiten  Theile  der  Müller’schen  Gänge  verloren,  oder  ge- 
langen dieselben  von  vornherein  nicht  zur  Ausbildung,  so  entstehen 
mehr  oder  minder  umfangreiche  Defecte,  welche  entweder  ein- 
seitig oder  doppelseitig  sind. 

Durch  Verkümmerung  von  Theilen  der  Müller’schen  Gänge  ent- 
stehen rudimentäre  Bildungen,  welche  ebenfalls  die  ganzen 
Geschlechtsgänge  oder  aber  nur  Abschnitte  derselben  betreffen. 

Unter  den  durch  mangelhafte  Verschmelzung  der 
Müller’schen  G än  ge  bedingten  Missbildungen  kann  man  zwei 
Gruppen  unterscheiden,  ln  der  ersten  sind  die  Müller’schen  Gänge 
zu  einem  äusserlich  einfachen  normal  erscheinenden  Genitalrohr 
vereinigt  und  es  besteht  nur  eine  mehr  oder  minder  vollkommene 
Scheidewand  zwischen  der  rechten  und  linken  Hälfte  des  Kanales. 
Ist  dadurch  das  Lumen  des  Uterus  verdoppelt,  so  bezeichnet  man 
den  Zustand  als  Uterus  bilocularis  s.  septus  duplex,  die 
entsprechende  Verdoppelung  der  Scheide  als  Vagina  bilocula- 
ris s.  septa.  Beide  Verdoppelungen  kommen  sowohl  für  sich  als 
auch  mit  einander  combiuirt  vor. 

Im  Uterus  kann  sich  die  Scheidewaudbildung  auf  die  Pars 
cervicalis  und  das  Orificium  externum  oder  auch  auf  das  oberste 
Ende  beschränken  (Uterus  sub septus)  und  ist  zuweilen  nur 
durch  eine  Leiste  oder  Falte  angedeutet.  Aehulich  liegen  die  Ver- 
hältnisse in  der  Scheide,  wo  zuweilen  auch  eine  mehrfach  per- 
forirte  Scheidewand  vorkommt. 

In  der  zweiten  Gruppe  sind  die  Müller’schen  Gänge  auch  äus- 
serlich nicht  vollkommen  vereinigt  und  treten  mehr  oder  weniger 
auseinander.  Am  häufigsten  kommt  dies  am  oberen  Theil  des 
Uterus  vor,  der  dabei  in  zwei  Hörner  sich  theilt  (Uterus  bi- 
cornis) oder  auch  nur  eine  ambosförmige  Gestalt  (Ut.  incudi- 
formis)  oder  eine  leichte  Einsenkung  in  der  Mitte  (Ut.  arcua- 
tus)  zeigt. 

Ist  unterhalb  der  Vereinigung  der  Uterushörner  noch  eine 
Scheidewand  bis  zum  Orificium  externum  vorhanden , so  bezeichnet 
man  dies  als  Uterus  bicornis  duplex;  fehlt  die  Scheidewand, 
oder  ist  sie  unvollkommen,  als  Uterus  bicornis  semiduplex. 
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In  seltenen  Fällen  reicht  die  Spaltung  nach  abwärts  durch  den 
ganzen  Uterus  (Uterus  bipartitus)  und  betrifft  unter  Um- 
ständen die  ganze  Länge  der  Geschlechtsgänge,  eine  Missbildung, 
welche  man  als  Uterus  didelphys  und  Ut.  bicornis  duplex 
separat us  bezeichnet.  Letzterer  kommt  nur  neben  anderen  Miss- 
bildungen vor;  beide  Uteri  sind  meist  verkümmert. 

Defecte  und  Verkümmerungen  kommen  sowohl  bei  ein- 
fachem Uterus  und  einfacher  Scheide  als  bei  deren  Verdoppe- 
lung zur  Beobachtung. 

Bei  partieller  oder  totaler  Verdoppelung  ist  zuweilen  das  eine 
Rohr  da  oder  dort  verschlossen.  So  kann  z.  B.  bei  Verdoppelung 
der  Scheide  eine  Scheide  unten  geschlossen  sein,  oder  schon  in 
der  Mitte  oder  noch  höher  oben  enden,  eine  Erscheinung,  die  da- 
hin zu  erklären  ist,  dass  der  betreffende  Müller’sche  Gang  nicht 
weiter  nach  abwärts  reichte  oder  im  untersten  Theile  obliterirte. 
Bei  Verdoppelung  am  Uterus  kann  der  eine  Uterus  resp.  das  eine 
Horn  verschlossen  sein.  Bei  Uterus  bicornis  ist  ferner  das  eine 
Horn  zuweilen  rudimentär  und  bildet  nur  einen  soliden  oder 
auch  einen  hohlen  Strang,  dessen  Ostien  verschlossen  sind.  Zu- 
weilen fehlt  das  eine  Horn  ganz. 

In  allen  diesen  Fällen  besitzt  der  Uterus  nur  ein  ausgebildetes 
Horn  (Uterus  unicornis).  Die  Tube  der  verkümmerten  Seite 
ist  entweder  normal  oder  ebenfalls  rudimentär,  zu  einem  soliden 
Strang  verkümmert. 

In  dem  geringsten  Grade  einseitiger  Wachsthumshemmung  zeigt 
der  Uterus  nur  eine  schiefe  Gestalt  oder  eine  Verkrümmung  nach 
einer  Seite. 

Bei  normaler  Verschmelzung  der  Müller’schen  Gänge  kommen 
Defecte  und  Verkümmerungen  am  häufigsten  am  Uterus  vor;  nur 
selten  bleiben  die  ganzen  Müller’schen  Gänge  so  in  der  Entwicke- 
lung zurück,  dass  sie  späterhin  nur  noch  durch  ein  solides,  oder 
hohles  musculöses  Knötchen  oder  durch  einen  Strang  angedeutet 
sind. 

Der  rudimentär  entwickelte  Uterus  ist  meist  ein  Ute- 
rus bipartitus  oder  ein  Ut.  bicornis  oder  bildet  einen  von  einer 
Tube  zur  anderen  ziehenden  Strang.  Nur  selten  fehlen  die  Hör- 
ner, während  ein  dem  Corpus  und  der  Cervix  entsprechendes 
Mittelstück  vorhanden  ist.  Tuben  können  dabei  vorhanden  sein 
oder  fehlen.  Nicht  selten  entwickelt  sich  der  Uterus  in  der  ersten 
Zeit  normal  und  bleibt  erst  später  im  Wachsthum  zurück,  indem 
der  Uteruskörper,  welcher  sich  normaler  Weise  vom  sechsten  Jahre 
ab  vergrössert  und  bei  seiner  vollen  Ausbildung  die  Cervix,  welche 
ursprünglich  grösser  ist  als  er,  an  Masse  bedeutend  übertrifft,  auf 
der  fötalen  Entwickelungsstufe  verharrt  oder  wenigstens  abnorm 
klein  bleibt;  eine  Missbildung,  die  man  als  Hypoplasie  des 
Uterus  oder  als  Uterus  fötalis  resp.  infautilis  bezeichnet. 

Die  Ovarien  können  dabei  wohl  ausgebildet  sein.  Nicht  sel- 
ten ist  gleichzeitig  eine  Hypoplasie  des  Gefässsystemes,  oft  eine 
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mangelhafte  Entwickelung  des  ganzen  Körpers,  zuweilen  auch  Cre- 
tinismus  vorhanden. 

Vollkommener  Mangel  der  Tuben  kommt  am  häufigsten 
neben  den  erwähnten  hochgradigen  Defecten  am  Uterus  vor.  Von 
sonstigen  Missbildungen  der  Tuben  sind  namentlich  die  Tren- 
nung derselben  vom  Uterus,  die  Bildung  mehrerer  abdominaler 
Ostien,  die  Verkümmerung  derselben  zu  einem  soliden  Strang,  die 
Atresie  des  abdominalen  und  des  uterinen  Endes  und  die  Verenge- 
rung und  Verschliessung  in  den  mittleren  Theilen  zu  nennen. 

Partieller  und  totaler  Scheidenmangel  kommt  sowohl  ne- 
ben Defecten  am  Uterus  als  ohne  solche  vor,  doch  ist  er  selten. 
Häufiger  ist  ein  Theil  der  Scheide  in  einen  soliden  Strang  um- 
gewandelt. 

Atresieen  und  Stenosen  kommen  innerhalb  der  Ge- 
schlechtsgänge am  häufigsten  im  Gebiete  der  Cervix  bis  zum 
Orificium  externum,  ferner  am  obersten  und  am  untersten  Theil 
der  Scheide  vor.  In  der  Cervix  wird  der  Schluss  theils  durch 
Schleimhaut,  theils  durch  Muskelgewebe  gebildet.  Wie  weit  es 
sich  bei  den  Atresieen  um  primäre  Bilduugsfehler,  wie  weit  um 
secundär  nach  Entzündungen  oder  anderswie  entstandene  Oblitera- 
tionen handelt,  ist  nicht  zu  entscheiden.  Stenosen  des  Cervical- 
kanales  finden  sich  besonders  bei  stark  entwickelter  derber  Cervix. 

Die  Stenose  der  Vagina  ist  entweder  über  die  ganze  Vagina 
verbreitet  oder  aber  local  und  dann  häufig  durch  quer-  und  schräg- 
gestellte  Faltenbildungen  bedingt.  Ausgedehnte  Stenosen  kommen 
namentlich  neben  sonstiger  Missbildung  der  Geschleclitsgäuge  vor. 
Behält  der  Uterus  im  Pubertätsalter  seine  kindliche  Form  bei,  so 
bleibt  auch  die  Vagina  eng  und  kurz  (Vagina  infantilis). 

In  seltenen  Fällen  kommt  an  der  Hintenvaud  der  Scheide 
dicht  hinter  dem  Scheideneingang  eine  blindsackartige,  mitunter  für 
einen  Finger  durchgängige,  der  Vagina  parallel  verlaufende  oder  seit- 
lich von  ihr  ablenkende,  glattwandige  Ausstülpung  vor.  Nach 
Breisky  handelt  es  sich  dabei  um  eine  Erweiterung  und  Verlänge- 
rung an  dieser  Stelle  schon  normal  vorkommender  Schleimhaut- 
lacunen. 

Der  Hymen  bildet  normaler  Weise  eine  au  der  hinteren  Wand 
vorspringende  Schleimhautfalte,  welche  die  Scheide  gegen  den  Sinus 
urogenitalis  abgrenzt  und  bei  geschlossenem  Sinus  eine  Längsspalte 
umsäurat. 

Bei  Neugeborenen  bildet  der  Hymen  eine  röhrenförmige  Vor- 
ragung,  die  sich  unter  Umständen  auch  später  noch  erhält.  Nor- 
mal ist  der  Hymen  halbmondförmig , geht  indessen  zuweilen  in 
einen  Ring  über  und  kann  in  nicht  allzu  seltenen  Fällen  eine 
Membran  ohne  Oeflhung  bilden  (Atresia  vagin ae  hymenalis). 
Es  kommen  ferner  auch  doppelte  (H.  septus)  oder  mehrfache 
Durchbrechungen  des  Hymen  (II.  cribriformis)  und  Auszackungen 
des  freien  Randes  (II.  fimbriatus)  vor. 


Veränderungen  der  Tuben. 
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Literatur  : Kussmaul  , Fon  d.  Mangel  u.  s.  w.  d.  Gebärmutter, 
Würzburg  1859;  Klob,  Palhol.  Anat.  d.  weibl.  Sexualorg. , Wien 
1864;  Schatz,  Arch.  f.  Gyn.  1 u.  II ; Fübst,  Monatsschr.  f.  Geb. 
XXX;  Schködee,  v.  Ziemssen's  Handb.  X ; Klebs,  Handb.  d.  pathol. 
Anat.,  Berlin  1876 ; Beigel,  Die  Krankh.  d.  weibl.  GeschL  II;  Beeiset, 
Die  Krankh.  d.  Vagina,  Billroth's  Handbuch  der  Frauenkrankh.  III, 
Stuttgart  1880;  Maybhofeb,  Entwickelungsfehler  u.  Entzünd,  d.  Ge- 
bärmutter {ebenda),  Stuttgart  1882. 

§ 702.  Die  Tuben  oder  Eileiter  sind,  anatomisch  betrachtet, 
musculöse  mit  einer  Schleimhaut  ausgekleidete  Röhren,  deren  Epi- 
theldecke aus  einem  einschichtigen  flimmernden  Cylinderepithel  be- 
steht. Die  Schleimhaut  ist  ausgezeichnet  durch  reiche  Faltenbildung. 

Bei  congestiver  Hyperämie,  wie  sie  im  Gebiete  des  Geschlechts- 
apparates zur  Zeit  der  Menstruation,  bei  Beischlaf,  bei  manchen 
acuten  Infectionskrankheiten  vorkommt,  ist  auch  die  Tubarschleim- 
haut  Sitz  hyperämischer  Zustände  und  es  kann  zu  Blutungen  kom- 
men, die  in  seltenen  Fällen  zu  Austritt  von  Blut  aus  den  Tuben 
in  die  Bauchhöhle  führen. 

Die  Entzündung  der  Tuben,  die  Salpingitis  kommt  am 
häufigsten  nach  Entzündungen  des  Beckenperitoneum,  des  Ovarium 
und  des  Uterus  vor  und  trägt  meistens  den  Charakter  eines  schlei- 
migen oder  eitrigen  Katarrhes.  Bei  gleichzeitiger  Entzündung  des 
Peritoneum  erfolgt  häufig  eine  Verwachsung  der  Tuben  mit  der 
Nachbarschaft,  wobei  sie  nicht  selten  mehr  oder  weniger  aus  ihrer 
Lage  gebracht  werden.  Geht  dabei  das  abdominale  Ende  viel- 
fache Verwachsungen  mit  der  Umgebung  ein , so  kann  das  Ostium 
schliesslich  verschlossen  werden.  Besteht  der  Katarrh  weiter,  so 
sammelt  sich  im  abdominalen  Theil  der  Tuben  Sekret  an  und  bei 
menstruellen  Blutungen  kann  dasselbe  eine  blutige  Beschaffenheit  er- 
halten. Ist  gleichzeitig  auch  der  uterine  Theil  der  Eileiter  durch 
Schleimhautschwellung  oder  durch  eingedicktes  Sekret  oder  durch 
Abknickung  der  Tuben  oder  zufolge  angeborener  Atresie  verlegt,  so 
können  sich  in  dem  abgeschlossenen  Theil  grössere  Mengen  einer 
schleimigen  oder  schleimig  serösen  oder  eitrigen  oder  blutigen  Flüs- 
sigkeit ansammeln  und  so  Zustände  herbeigeführt  werden , welche 
als  Hydrops  tubarum,  Pyosalpinx,  Hämatosalpinx  oder  Hae- 
matoma  tubarum  bezeichnet  werden. 

Die  Tube  erscheint  bei  mässiger  Flüssigkeitsansammlung  erwei- 
tert und  geschlängelt.  Bei  stärkerem  Hydrops  schwillt  sie  zu  einer 
mehr  ovalen  dünnwandigen  Blase  an.  Bei  eitrigen  Entzündungen 
kann  die  Wand  stellenweise  vereitern,  so  dass  es  zu  einem  Durch- 
brach des  Eiters  in  die  Bauchhöhle  kommt.  In  anderen  Fällen 
dickt  sich  der  Eiter  ein  und  verkreidet.  Bei  Ansammlung  von 
schleimiger  oder  blutiger  Flüssigkeit  erfolgen  ebenfalls  Berstun- 
gen. Ist  die  uterine  Oeffnung  nur  verengt  oder  normal  weit,  so  kann 
die  in  der  Tube  sich  ansammelnde  Flüssigkeit  zeitweise  abfliessen 
(Hydrops  tubae  profluens). 
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Auf  den  uterinen  Theil  der  Tuben  beschränkte  Sekretansamm- 
lungen  sind  selten,  da  im  Gebiete  des  Isthmus  und  der  Ampulle 
ein  Verschluss  des  Ostium  selten  vorkommt.  Im  Uterus  retinirte 
blutige,  schleimige  oder  eitrige  Flüssigkeit  kann  unter  Umständen 
durch  das  Tubarostium  bis  in  die  Tuben  zurückgestaut  werden  und 
in  die  Bauchhöhle  einfliessen , oder  aber  bei  Verschluss  des  Abdomi- 
nalostium  sich  in  den  Tuben  ansammeln. 

Tuberculose  der  Tuben  ist  zwar  kein  häufiges,  jedoch  auch 
kein  sehr  seltenes  Leiden,  kommt  sowohl  bei  Kindern  als  bei  Er- 
wachsenen vor  und  tritt  meist  doppelseitig  auf.  Der  Uterus  wird 
oft  secundär  in  Mitleidenschaft  gezogen,  kann  indessen  auch  pri- 
mär erkranken.  Der  Beginn  und  die  Ausbreitung  des  tuberculösen 
Processes  erfolgt  in  derselben  Weise,  wie  in  anderen  Schleimhäuten 
und  hat  am  meisten  Aehnlichkeit  mit  den  tuberculösen  Ureteren- 
erkrankungen.  Bei  weit  vorgeschrittenem  Process  sind  die  Tuben 
mit  käsigen  Massen  gefüllt  und  erweitert,  die  Schleimhaut,  zuweilen 
auch  die  Muscularis  in  graues  gelatinöses  Granulationsgewebe  um- 
gewandelt, welches  an  der  Oberfläche  in  käsigem  Zerfall  begriffen  ist. 

Von  Geschwülsten  kommen  Fibrome  und  Fibromyome  in 
Form  kleiner  Knötchen,  welche  von  der  Muscularis  ausgehen,  vor, 
sind  indessen  weit  seltener  als  im  Uterus.  Carcinome  können  vom 
Uterus  auf  die  Tuben  übergreifen. 

Die  gestielte  Morgagni’sche  Hydatide  hat  bereits  in  § 686  Er- 
wähnung gefunden.  Ausser  diesen  gestielten  erbsen-  bis  haselnuss- 
grossen Cysten  kommen  auf  den  Eileitern  und  den  breiten  Mutter- 
bändern nicht  selten  mohnkorn-  bis  höchstens  erbsengrosse  Bläschen 
mit  colloidem  Inhalt  vor.  Endlich  können  sich  auch  in  der  Tubar- 
schleimhaut  kleine  Cy stehen  bilden. 

Literatur:  Rlob,  Klebs,  Scheöder  /.  c.  § 701;  C.  H ennig,  h'rkh. 
d.  Eileiter  u.  s.  ui. , Stuttgart  1816 ; Scanzoni,  Lehrb.  d.  h'rkh . d. 
weibl.  Sexua/org.,  H'ien  1875 ; Bandl,  Die  Krankheiten  der  Tuben 
u.  s.  w.,  Sluttg.  1878  ( Handb . d.  Fraitenkrankh.  von  Bil/roth) ; Sillaud, 
Des  lubercu/es  de  Tovarie  et  des  trompes,  These  de  Paris  1861; 
Bkouabdel,  De  la  tub.  des  org.  gen.  de  la  fern  ine,  These  de  Paris 
1865;  Schbamm  ( Tuberculose ),  .dreh.  f.  Gyn.  XIX  1882. 

§ 703.  Der  Uterus  ist  ein  länglich  bimförmiges,  von  vorn 
nach  hinten  abgeplattetes,  durchschnittlich  etwa  9 Ctm.  langes,  im 
Wesentlichen  musculöses  Organ,  welches  eine  von  einer  drüsen- 
reichen Schleimhaut  ausgekleidete  Höhle  einschliesst.  Er  ist  mit 
den  seitlich  von  seinem  Fundus  abgehendeu  Tuben  zwischen  Blase 
und  Mastdarm  eingeschobeu,  hebt  die  Einsenkung  des  Bauchfelles 
zwischen  Blase  und  Mastdarm  in  Form  einer  quergestellten  Platte 
in  die  Höhe  und  trennt  dieselbe  in  eine  Excavatio  vesicouterina 
und  recto-uterina. 

Sind  Blase  und  Mastdarm  im  Zustande  erheblicher  Ausdeh- 
nung, so  dass  sie  mit  dem  Uterus  und  seinen  Aduexa  das  Becken 
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ausfüllen,  so  wird  die  Lage  des  letzteren  unmittelbar  durch  den 
Füllungszustand  der  ersteren  bestimmt.  Eine  starke  Ausdehnung 
des  Rectum  schiebt  den  Uterus  und  das  linke  breite  Mutterband 
mehr  oder  weniger  nach  vorne,  eine  stark  gefüllte  Blase  drängt 
ihn  nach  hinten  gegen  die  Excavation  des  Kreuzbeines. 

Die  Blase  hat  bei  Frauen,  die  geboren  haben,  meist  nur  bei  starker 
Füllung  einen  erheblichen  Einfluss  auf  die  Lage  des  Uterus.  Zieht 
sich  dieselbe  bei  der  Entleerung  zusammen,,  so  bleibt  der  Uterus 
gewöhnlich  in  der  zuvor  eingenommenen  Lage,  und  der  hinter  der 
Blase  frei  werdende  Raum  wird  von  herabgleitenden  Darmschlingen 
eingenommen.  Ist  die  Blase  vollkommen  zusammengezogen,  so  bil- 
det ihre  Hinterwand  annähernd  einen  rechten  Winkel  mit  der  Vor- 
derwand des  Uterus. 

In  einer  Minderzahl  von  Fällen,  welche  namentlich  Kinder  und 
jungfräuliche  Individuen  betreffen,  bleibt  der  Uterus  bei  Entleerung 
der  Blase  mit  der  Hinterwand  in  Contact,  neigt  sich  sonach  nach 
vorn,  so  dass  die  Excavatio  recto-uterina  sich  öffnet. 

Die  Axe  des  Uteruskörpers  bildet  mit  derjenigen  der  Cervix 
meist  einen  nach  vorne  offenen  Winkel  und  man  bezeichnet  diese 
Abknickung  als  Anteflexio  uteri.  In  geringem  Grade  vorhanden 
ist  die  Antcflexion  ein  physiologischer  Zustand,  eine  stärkere  Knickung 
muss  als  pathologisch  angesehen  werden. 

Knickt  sich  der  Uteruskörper  in  der  Weise  gegen  die  Cervix 
ab , dass  er  mit  ihr  einen  nach  hinten  offenen  Winkel  bildet , so 
bezeichnet  man  dies  als  ßetroflexio  uteri.  Erhält  der  Uterus, 
ohne  dass  die  Lagerungsbeziehung  des  Körpers  zu  der  Cervix  sich 
ändert,  eine  stärkere  Neigung  nach  vorne  oder  nach  hinten,  als 
gewöhnlich,  so  bezeichnet  man  dies  als  einen  Versio  uteri. 

Versionen  und  Flexionen  des  Uterus  sind  sehr  häufig  mit 
einander  combinirt  und  können  mit  Deviationen  des  Uterus  nach 
der  Seite  sowie  mit  Aenderungen  des  Standes  complicirt  sein.  Bei 
starken  Flexionen  kann  der  Winkel  zwischen  Körper  und  Cervix 
spitz  werden.  Die  Knickungsstelle  entspricht  fast  immer  dem  innern 
Muttermund,  nur  sehr  selten  fällt  sie  in  die  Cervix.  Bei  sehr  star- 
ken Retroversionen  kann  der  Muttermund  nach  vorn  gegen  die  Sym- 
physe, unter  Umständen  sogar  nach  oben  gerichtet  sein. 

Versionen  kommen  besonders  durch  Vergrösserungen  des  Uterus 
sowie  durch  häufige  Anstrengung  der  Bauchpresse  zu  Stande,  vor- 
ausgesetzt, dass  das  Uterusparenchym  resistent  und  starr  ist.  Ist 
dasselbe  weich  und  schlaff,  so  bewirken  die  nämlichen  Momente 
Flexionen.  In  seltenen  Fällen  sind  pathologische  Anteflexionen  oder 
Retroflexionen  Entwickelungsfehler.  Endlich  können  auch  Verwach- 
sungen des  Uterus  mit  der  Umgebung  Versionen  oder  Flexionen 
herbeiführen. 

Als  Folge  der  Flexionen  sind  namentlich  Störungen  des  Blutab- 
flusses bei  der  Menstruation,  sowie  Stauungen,  Schleimhautblut- 
ungen und  Entzündungen  des  Uterusparenchymes  sowie  auch  des 
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Bauchfellüberzuges  hervorzuheben.  An  der  Knickungsstelle  wird 
das  Gewebe  mit  der  Zeit  atrophisch. 

Seitliche  Deviationen  (Inversio  et  Inflexio  lateralis) 
des  Uterus  können  durch  Geschwülste,  parametritische  Exsudate, 
Verwachsungen  mit  der  Umgebung  etc.  bedingt  sein. 

Als  Senkung  und  Vorfall  oder  Prolapsus  bezeichnet  man 
eine  Verlagerung  des  Uterus  nach  unten  gegen  die  Scheide,  wobei 
der  Muttermund  sich  dem  Scheideneingang  nähert  und  schliesslich 
durch  denselben  nach  aussen  tritt.  Ermöglicht  wird  die  Senkung 
durch  eine  Erschlaffung  derjenigen  Gewebe,  welche  den  Uterus  in 
seiner  Lage  erhalten. 

Liegt  der  Uterus  uur  tiefer  als  normal,  ist  also  der  Mutter- 
mund noch  nicht  in  der  Schamspalte  sichtbar,  so  bezeichnet  man 
dies  als  Senkung  im  engeren  Sinne;  bei  unvollständigem 
Vorfall  liegt  ein  Theil,  bei  vollständigem  Vorfall  der  ganze 
Uterus  vor  den  äussern  Genitalien  und  ist  mit  der  nach  aussen  um- 
gestülpten Scheide  überdeckt. 

Das  Gewebe  der  nach  aussen  umgestülpten  Scheide  wird  im 
Laufe  der  Zeit  stets  mehr  oder  weniger  hypertrophisch,  die  Quer- 
runzeln verstreichen  und  die  Epitheldecke  wird  trocken,  der  ver- 
hornenden Epidermis  ähnlich.  Sehr  häufig  stellen  sich  zufolge  äus- 
serer Läsionen  Entzündungen  und  Geschwürsbildungen  ein  und  Ute- 
rus und  Cervix  schwellen  in  Folge  der  dabei  vorhandenen  Stau- 
ungen an  und  werden  ebenfalls  hypertrophisch.  Durch  den  Zug, 
welchen  die  Scheide  an  der  nach  aussen  drängenden  Cervix  aus- 
übt, wird  der  Muttermund  auseinandergezerrt  und  der  untere  Theil 
des  Cervicalkanales  nach  aussen  gestülpt  (Ektropium). 

Es  kann  dies  soweit  gehen,  dass  der  innere  Muttermund  am 
Eingang  erscheint  (Schröder).  Im  Gegensätze  dazu  kann  unter 
Umständen  der  äussere  Muttermund  verkleben. 

Der  Vorfall  des  Uterus  zieht  die  vordere  Wand  des  Mastdarmes 
und  die  hintere  Wand  der  Blase  nach  sich  und  führt  zu  Aus- 
buchtungen der  betreffenden  Wandtheile. 

Stellen  sich  in  der  Umgebung  des  prolabirteu  Uterus  oder  im 
kleinen  Becken  Verwachsungen  ein,  so  kann  der  Prolaps  in  seiner 
Lage  fixirt  werden,  so  dass  er  nicht  mehr  reponibel  ist. 

Elevationen  oder  Verlagerungen  des  Uterus  nach  oben  kom- 
men durch  unter  ihm  liegende  Geschwulstbildungen , welche  ihn 
hinaufdrängen,  oder  durch  Zerrungen  zu  Stande,  welche  von  Ge- 
schwülsten , die  mit  dem  Uterus  in  Verbindung  stehen  und  in  die 
Bauchhöhle  hinaufwachsen,  oder  aber  durch  peritonitische  Adhä- 
sionen ausgeübt  werden.  Der  Uterus  und  die  Scheide  können  da- 
bei sehr  erheblich  in  die  Länge  gezogen  werden , so  dass  das 
Scheidengewölbe  verstreicht  und  die  Scheide  trichterförmig  in  das 
Os  externum  uteri  übergeht. 

Als  Inversio  bezeichnet  man  eine  Einstülpung  des  Fundus  uteri 
in  das  Cavum  uteri.  Bei  Inversionen  geringeren  Grades  liegt  der 
1 undus  noch  oberhalb  des  inneren  Muttermundes,  bei  stärkerer  In- 
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Version  tritt  er  in  die  Scheide  ein  und  fällt  schliesslich  nach  aussen 
vor.  Man  unterscheidet  danach  drei  Grade,  eine  Einstülpung, 
eine  Umstülpung  und  einen  Prolapsus  uteri  inversi. 

Die  Inversionen  entstehen,  abgesehen  von  den  im  Wochenbett  auf- 
tretenden durch  Geschwulstbildungen  im  Fundus,  welche  zu  einer 
Atrophie  der  Uteruswand  führen  und  gleichzeitig  einen  Zug  am 
Fundus  ausüben.  Die  Umstülpung  erfolgt  meist  nur  bis  zur  Cer- 
vix, die  sich  in  ihrer  Lage  erhält. 

Die  Schleimhaut  des  invertirten  Uterus  ist  in  der  ersten  Zeit 
geröthet  und  geschwollen,  später  wird  sie  glatt  und  atrophisch. 

Die  normale  Lage  des  Uterus  ist  zur  Zeit  noch  eine  streitige 
Frage  und  es  stehen  die  an  Lebenden  von  Seiten  der  Gynäkologen 
gemachten  Beobachtungen  mit  den  Befunden  an  der  Leiche  in  Wi- 
derspruch. Von  den  Gynäkologen  sind  die  Meisten  der  Ansicht, 
dass  der  Uterus  der  Hinterwand  der  Blase  anliegt  und  sich  bei  den 
verschiedenen  Füllungszuständen  derselben  in  dieser  Lagerungsbezie- 
hung erhält,  somit  bei  leerer  Blase  nach  vorne  geneigt  und  etwas 
flectirt  ist.  Nach  den  Leichenbefunden  muss  ich  mich  der  nament- 
lich von  Clauoius  und  neuerdings  von  Henke  vertretenen  Anschau- 
ung, wonach  der  Uterus  in  Leichen  von  Frauen,  die  geboren  haben, 
gewöhnlich  dem  Mastdarme  anliegt,  anschliessen.  Fig.  1 Taf.  VI 
des  Handatlas  von  Martin  (Berlin  1878)  gibt  ein  anschauliches 
Bild  von  seiner  Lage. 

Literatur : Claudius,  Zeitschr.  f.  rat.  Med.  3.  Reihe  XXIII; 
B.  Schultze,  Arch.  f.  Gynäkol.  IV , FI1I  und  IX;  His,  Arch.  f. 
Anat.  1878;  Henke,  Topograph.  Anal.  d.  Menschen,  Berlin  1884; 
Klob,  Pathol.  Anat.  d.  weibl.  Sexualorg.,  !Vienl864;  Hueteb,  Die 
Flexionen  des  Uterus,  Leipzig  1870;  Mabtin,  Die  Neigungen  und 
Beugungen  der  Gehärniu/Ier,  Berlin  1870;  0.  v.  Franoue,  Der  Vor- 
fall der  Gebärmutter , LVürzburg  1860;  Le  Gendbe,  De  la  chute  de 
r uterus,  Paris  1860;  Säxingeb  ( Prolapsus ),  Prager  Viertel] ahrsschr. 
1867;  Schbödeb,  Krankh.  d.  weibl.  Geschlechtsorgane,  Leipzig  1884; 
Grenser  ( Angeborene  Hetroversio ),  Arch.  f.  Gyn.  XI;  Fritsch,  Die 
Lageveränd . d.  Gebärmutter , Handb.  d.  Frauenkrunkh.  v.  Billroth 
II I,  Stuttgart  1881. 

§ 704.  Die  Schleimhaut  des  Uterus  ist  ein  an  Drüsen  sehr 
reiches  Gewebe,  welches  in  der  Tiefe  ohne  Vermittelung  einer  ab- 
grenzbaren  Submucosa  in  das  Bindegewebe  der  Muscularis  über- 
geht. Die  Oberfläche  ist  mit  einem  hohen  flimmernden  Cylinder- 
epithel  bedeckt,  welches  sich  tief  in  die  Drüsen  hinein  fortsetzt. 
Das  Stroma  ist  ein  überaus  zellreiches  feinfaseriges  Gewebe, 
dessen  tiefste  Lagen  Muskelzüge  enthalten.  Die  Drüsen  sind  ein- 
fache und  verzweigte,  in  ihrem  Endabschnitt  zum  Theil  geschlän- 
gelte, mit  Cylinderepithel  ausgekleidete  Schläuche.  In  der  Cervix 
bildet  die  Schleimhaut  die  als  Plicae  palmatae  bekannten  leisten- 
förmigen Erhabenheiten.  Im  untern  Abschnitt  der  Cervix  wird  die 
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Schleimhaut  derber,  an  Bindegewebsfasern  reicher.  Zugleich  wer- 
den die  Drüsen  spärlicher  und  zum  Theil  auch  kürzer  als  im  Kör- 
per und  acinösen  Drüsen  ähnlich  ausgebuchtet.  Gegen  das  unterste 
Dritttheil  des  Cervicalkanales  geht  das  Cylinderepittiel  in  geschich- 
tetes Platten epithel  über,  welches  auch  die  Lippen  der  Portio  va- 
ginalis bedeckt  und  in  das  Scheidenepithel  sich  fortsetzt. 

Wo  die  Plicae  palmatae  enden,  treten  in  der  Schleimhaut  kleine 
kegelförmige  Papillen  auf,  welche  namentlich  in  der  Umgebung  des 
Muttermundes  zu  reichlicher  Entwickelung  gelangen. 

Sowohl  die  Zahl  und  die  Grösse  und  Configuration  der  Drüsen 
als  auch  die  Ausbreitung  des  Cylinderepithels  nach  abwärts  ist  bei 
den  einzelnen  Individuen  ziemlich  verschieden  und  bei  ein  und 
demselben  Individuum  nicht  zu  allen  Zeiten  gleich.  Die  Portio  va- 
ginalis ist  bei  manchen  Individuen  ziemlich  drüsenreich,  bei  ande- 
ren fehlen  Drüsen  fast  ganz  oder  sind  wenigstens  nur  spärlich  und 
die  Portio  besteht  wesentlich  aus  einem  gefässreichen  Bindegewebe 
und  aus  Muskelzügen. 

Im  hohen  Alter  nimmt  im  allgemeinen  die  Dicke  und  der  Zell- 
reichthum der  Schleimhaut  ab  und  das  Gewebe  wird  deutlich  fase- 
rig; die  Epithelzellen  werden  niedriger  und  verlieren  die  Flimmer- 
haare. Von  den  Drüsen  geht  ein  Theil  verloren,  namentlich  in  der 
Cervix,  die  restirenden  erleiden  vielfach  cystische  Erweiterungen 
(Ovula  Nabothi). 

Zur  Zeit  der  Menstruation  ist  die  Schleimhaut  Sitz  einer  inten- 
siven congestiven  Hyperämie,  zufolge  welcher  eine  mehr  oder  minder 
grosse  Menge  von  Blut  aus  den  oberflächlich  liegenden  Gefässen 
an  die  Oberfläche  tritt.  Gleichzeitig  nimmt  auch  die  homogene 
Substanz , welche  schon  normaler  Weise  in  der  Schleimhaut  vor- 
kommt, zu.  Das  Blut  kann  zwischen  den  Epithelzellen  nach  aussen 
treten,  so  dass  die  Schleimhaut  vollkommen  intact  bleibt,  doch 
kommt  es  meist  zu  Abhebungen  des  Epithellagers  und  damit  zu 
einem  partiellen  Untergang  der  Epithelzellen.  Bei  starker  blutiger 
Infiltration  kann  auch  ein  Theil  der  oberflächlichen  Gewebslage 
abgestossen  werden. 

Die  bei  der  Menstruation  ausgeschiedene  Flüssigkeit  besteht 
wesentlich  aus  Blut,  dem  sich  Cervical-  und  Scheideusekret,  welches 
desquamirte  Epithelien  enthält,  beimischt.  Die  Menge  des  austre- 
tenden Blutes  ist  individuell  sehr  verschieden  und  kann  unter  Um- 
ständen sehr  bedeutend  (Menorrhagie)  werden. 

Zuweilen  werden  am  2.  bis  4.  Tage  der  Menstruation  mit  oder  ohne 
Schmerzen  nicht  nur  Blut,  sondern  Fetzen  und  grössere  Membra- 
nen, zuweilen  röhrenartige  Gebilde  oder  auch  vollkommene  Abgüsse 
des  Cavum  uteri  nach  aussen  entleert.  Die  Oberfläche  dieser  Mem- 
branen ist  bald  glatt,  bald  zerfetzt,  nicht  selten  erscheint  auch  die 
eine  Seite  glatt,  die  andere  rauh. 

Die  krankhafte  Erscheinung  wird  gewöhnlich  als  Dysmenor- 
rhöen mcmbranacea  bezeichnet. 

Die  Zusammensetzung  der  entleerten  Membranen  ist  eine  sehr 
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verschiedene  und  es  ist  offenbar  das , was  man  mit  dem  Namen 
einer  Dysmeuorrhoea  membranacea  belegt  hat,  nicht  immer  die 
nämliche  Erkrankung. 

Zunächst  kommen  Fälle  vor,  in  denen  die  Membran  lediglich 
aus  Fibrin,  lymphoiden  Rundzellen  und  rotheu  Blutkörperchen 
besteht,  sonach  wohl  nichts  anderes  darstellt,  als  eine  Gerin- 
nungsmasse, welche  sich  an  der  Oberfläche  der  Uterusschleim- 
haut gebildet  hat.  Die  Derbheit,  welche  diese  Gerinnungen  zuwei- 
len zeigen,  spricht  dafür,  dass  sie  in  einem  Theil  der  Fälle  von  der 
vorhergegangenen  Menstruation  stammen  und  erst  bei  Eintritt  neuer 
Blutungen  ausgestossen  werden.  Sind  die  Membranen  weich  und 
sehr  reich  an  Rundzellen , so  sehen  sie  frischen  eitrig-fibrinösen 
Exsudatiouen  ähnlich  und  sind  wohl  auch  als  frisch  entstandene 
Bildungen  anzusehen. 

Eine  zweite  Form  membranöser  Abgänge  aus  dem  Uterus  zeigt 
in  unverkennbarer  Weise  den  Charakter  einer  z eilig  infiltrir- 
ten  Uterinschleimhaut  und  besteht  danach  aus  einem  zell- 
reichen zarten  Bindegewebe,  aus  Blutgefässen,  sowie  aus  Drüsen- 
schläuchen, deren  Epithel  theils  noch  unverändert,  theils  geschwol- 
len und  in  Desquamation  begriffen  ist.  Ein  Theil  des  Gewebes  ist 
auch  von  rothen  Blutkörperchen  dicht  durchsetzt.  Es  handelt  sich 
danach  zweifellos  um  partielle  Zerstörung  einer  entzündeten  und 
zufolge  der  Menstruation  in  dem  oberflächlichen  Lager  von  Hämorrha- 
gieen  durchsetzten  Schleimhaut  (vergl.  Fig.  355).  Nach  Finkel  kön- 
nen sich  unter  Umständen  sogar  die  tieferen  Schichten  der  Schleim- 
haut losstossen. 

Bis  zum  Eintritt  der  nächsten  Menstruation  wird  der  Verlust  an 
Schleimhautgewebe  durch  regenerative  Wucherung  wieder  ersetzt. 

Endlich  können  die  Membranen  auch  aus  einer  einfachen 
oder  mehrfachen  Lage  (Fig.  353«  u.  Fig.  354c)  polygonaler 


Fig.  353.  Durch  die  Scheide  abgegangene  Membran  bei  Dysmenorrhöen 
membranacea.  a Doppeltes  Lager  von  polygonalen  Plattenepithelien.  b Concen- 
trisch  um  ein  Drüsenlumen  gelagerte  Epithelschicht,  c Drüsenlumen.  Mit  Alkohol 
gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eiugt>se|)lusscnes  Präparat, 
Vergr.  300. 


10(30 


Pathol.  Anatomie  d.  weibl.  Geschlechtsapparates. 


Pig.  354  Durch  die  Scheide  abgegangene  Mem- 
bran bei  Dysmen  orrhoea  membranacea. 
a Lager  übereinander  geschichteter  Epithelien.  b 
Drüsenlumina.  c Lager  polygonaler  Zellen.  Re- 
handlung  wie  bei  Pig.  353.  Vergr.  30. 


Plattenepithelien 
bestehen , welche  in 
regelmässiger  Anord- 
nung den  Drüsenmün- 
dungen entsprechende 
Lücken  (Fig.  353  c und 
Fig.  354  b)  zeigen , in 
deren  Umgebung  con- 
centrisch  angeordnete 
Epithelien  einen  dicken 
Ring  (Fig.  353  b)  bilden. 

Da  die  Schleimhaut 
des  Uterus  normaler 
Weise  kein  Plattenepi- 
thel enthält  und  da  die 
Plattenepithel  tragende 
Scheide  keine  Drüsen 
besitzt , so  stammen 
diese  Membranen  wohl 
zweifellos  aus  der  Cervix.  Da  dieselben  unter  Umständen  eine 
Länge  von  3 bis  4 Centimetern  erreichen,  so  muss  man  annehmen, 
dass  bei  den  betreffenden  Individuen  das  Plattenepithel  weiter  als 
gewöhnlich  in  die  Cervix,  unter  Umständen  vielleicht  sogar  bis 
in  das  Corpus  uteri  hinaufreicht,  oder  dass  die  Cervix  bedeutend 
verlängert  ist. 

Bestehen  die  Membranen , wie  dies  zuweilen  beobachtet  wird 
(Beigel,  Leopold),  lediglich  aus  Plattenepithel,  so  können  sie  auch 
von  der  Portio  vaginalis  uteri  oder  aus  der  Scheide  stammen. 

Die  Ursache  der  Ausstossung  der  Membranen  dürfte,  von  den 
oberflächlich  liegenden  Thromben  abgesehen , meist  in  Entzündun- 
gen des  Endometrium  zu  suchen  sein.  Für  letzteres  spricht,  dass 
auch  die  ausgestossenen  Plattenepithelfetzen  zum  Theil  mit  Rund- 
zellen besetzt  sein  können.  Man  kann  den  Process  danach  auch 
als  Endometritis  exfoliativa  (Leopold)  bezeichnen. 

Blutungen  aus  der  Schleimhaut  des  Uterus  kommen,  abge- 
sehen von  den  menstruellen  und  den  während  der  Schwangerschaft 
und  im  Wochenbett  auftretenden,  namentlich  bei  Hämophilie,  Scor- 
but,  bei  acuten  Entzündungen  im  Verlauf  von  verschiedenen  Infec- 
tionskrankheiten , wie  Typhus  abdominalis,  Pocken,  Scharlach,  Ma- 
sern, Cholera  u.  s.  w.,  sowie  von  Intoxicationen,  wie  z.  B.  Phosphor- 
vergiftung, vor. 

Sie  sind  ferner  häufige  Folgen  von  hyperplastischen  Wucherun- 
gen der  Uterinschleimhaut,  von  Geschwüren  und  von  Geschwülsten, 
welche  sich  in  der  Schleimhaut  oder  im  naheliegenden  Uterusparen- 
chym entwickelt  haben.  Sic  werden  zum  Unterschiede  von  den 
menstruellen  Blutungen  als  Metrorliagleen  bezeichnet  und  können 
bei  häufiger  Wiederholung  zu  brauner  und  grauer  Pigmentirung 
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der  Schleimhaut  führen.  Bei  starken  Blutungen  kann  das  ausge- 
tretene Blut  im  Innern  des  Uterus  gerinnen. 

Literatur  Uber  normale  Anatomie  der  Uterusschleimhaul  und  über 
die  Veränderungen  bei  der  Menstruation : Friedländer,  Phys.  anal. 
Unters,  üb.  d.  Uterus,  Leipzig  1870 : Lott,  Sur  Anal.  u.  Phys.  d.  Cer- 
vix 1873 ; de  Sinety,  Gaz.  med.  de  Paris  1878 ; Buge  u.  Veit,  Zeitsckr. 
f Geb.  u.  Gyn.  11  u.  V;  Fischel,  Arcb.  f.  Gyn.  XV,  XVI  u.  XVI 11; 
Kundbat  u.  Engelmann,  Strickers  med.  Jahrb.  1873 ; Williams,  Obst. 
J.  oj  Great  Brituin  1874;  Wyder,  Beitr.  z.  norm.  u.  pulhol.  Histol. 
d.  mensc/il.  Uterusschleimh.,  Arch.  f.Gynäk.  XIII;  Mörikü,  Die  Uterus- 
sc/i/eim/i.  in  d.  versch.  Altersperioden  u.  zur  Z.  d.  Menstruation, 
Ztschr.  f.  Geb.  u.  Gyn.  VI 1 ; Leopold,  Studien  üb.  d.  Uterusschleimh. 
während  Menslruat.,  Schwangersch.  u.  Wochenbett,  Arch.  f.  Gynäk. 
XI  u.  Xll  ; Küstneb,  Das  untere  Uterinsegment  u.  s.  w.,  Jena  1882;  — • 
über  Dysmenorrhoea  membranacea : Scanzoni,  l).  chronische  Mctritis, 
Wien  1863;  Klob,  /.  c.  § 703 ; Solowieff,  Arch.  f.  Gyn.  II;  Hegar 
u.  Maiee,  Virch.  Arch.  52.  Bd.;  Finkel,  ib.  63.  Bd. ; Huchabd  et 
Labadie - Lageave , Arch.  gen.  1 1870  u.  11  1871;  Mandl,  Wiener 
med.  Presse  186.9 ; Beigel,  Arch.  f.  Gynäk.  IX;  Leopold,  ib.  X 1876; 
G.  u.  Fs.  E.  Hoggan,  ib.  X;  Mayehofee,  Die  Sterilität  des  Weibes, 
Btl/roth’s  Handb.  d.  Frauenkrunkh.  11  1882. 

§ 705.  Die  Endometritis,  d.  h.  die  Entzündung  der  Uterus- 
Schleimhaut  ist  ein  häutiges  Leiden  und  kann  sowohl  auf  die  Cer- 
vix oder  den  Uteruskörper  beschränkt,  als  auch  über  die  ganze 
Innenfläche  des  Uterus  verbreitet  Vorkommen.  Am  häufigsten  ist 
sie  eine  von  der  Scheide  aus  fortgeleitete,  seltener  eine  haema- 
togene  Erkrankung  und  schliesst  sich  nicht  selten  an  die  Menstruation 
oder  an  das  Wochenbett  an.  Besonders  häufig  führt  das  Gift  des 
Trippers  zu  Endometritis. 

Die  acuten  Entzündungen  stimmen  in  ihrem  Verlauf  im  All- 
gemeinen mit  den  Entzündungen  anderer  Schleimhäute  überein  (§  355 
— §361),  doch  kommen  denselben  auch  einige  Eigentümlichkeiten 
zu.  Fast  immer  handelt  es  sich  um  katarrhalische  Entzündungen. 

Das  normale  Sekret  der  Cervix  ist  zäh,  schleimig,  dasjenige 
des  Corpus  ist  dünnflüssiger,  ärmer  an  Mucin  und  wird  nur  in 
geringen  Mengen  producirt.  Bei  Katarrh  wird  das  Sekret  reich- 
licher, gewinnt  meist  einen  eitrigen  Charakter  (Fluor  albus)  und 
enthält  häufig  Mikroorganismen  (Küstnek). 

Bei  frischen  katarrhalischen  Entzündungen  ist  die  Schleimhaut 
geröthet  und  geschwellt,  stark  durchfeuchtet  und  zellig  infiltrirt, 
zuweilen  auch  von  Blutungen  durchsetzt.  Bei  heltiger  Entzündung 
können  Theile  der  Schleimhaut  ähnlich  wie  bei  Dysmenorrhoe  exfo- 
liirt  werden.  Das  Deckepithel  geht  durch  Verschleimung  und  Des- 
quamation häufig  in  grosser  Ausdehnung  verloren  und  auch  die 
epitheliale  Auskleidung  der  Drüsen  kann  sich  lockern  und  theilweise 
ausgestossen  werden. 
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Im  Uterus  können  chronische  Entzündungen  eine  graue  Pig-  ; 
mentirung  und  eine  Atrophie  der  Schleimhaut  zur  Folge  haben,  j 
welche  namentlich  die  Drüsen  betrifft,  indem  ein  Theil  derselben 
verödet.  Auch  das  Bindegewebe  wird  zellärmer  und  derber,  doch  j 
ist  zu  erwähnen,  dass  dies  nicht  häufig  geschieht,  indem  die  Uterus-  ; 
Schleimhaut  eine  grosse  Regenerationskraft  besitzt. 

Die  Schleimhaut  kann  bei  vorhandener  Atrophie  glatt  und  mit 
einem  niedrigen  flimmerlosen  Epithel  bedeckt  sein.  Nicht  selten 
enthält  sie  kleine  Cystchen,  oder  ist  unregelmässig  gestaltet,  zum 
Theil  gewulstet  und  mit  kleinen  polypösen  oder  papillösen  Wuche- 
rungen besetzt  (s.  § 706),  Veränderungen,  welche  Veranlassung  ge-  ’ 
geben  haben,  den  Process  als  Endometritis  liyperplastiea  oder  ' 
als  E.  fungosa,  s.  villosa,  s.  polyposa  zu  bezeichnen.  Die 
Wulstungen  sind  zuweilen  nur  dadurch  bedingt,  dass  die  Atro- 
phie in  ungleicher  Weise  aufgetreten  ist,  in  anderen  Fällen  ist  an 
der  verdickten  Stelle  das  Bindegewebe,  zuweilen  auch  das  Drüsen- 
gewebe gewuchert. 

So  lange  die  Entzündung  noch  besteht,  ist  das  Bindegewebe 
der  Wucherungen  von  Rundzellen  durchsetzt,  zuweilen  Wundgranu- 
lationen ähnlich.  Nach  Ablauf  der  Entzündung  fehlt  die  Infiltra- 
tion und  das  Gewebe  zeigt  den  Bau  der  normalen  Schleimhaut  oder 
ist  etwas  derber.  Häufig  bleibt  es  sehr  gefässreich. 

Im  Gebiete  der  Cervix  führt  die  Entzündung  nicht  selten  zu 
stärkerer  Verdickung  und  Wulstung  als  im  Corpus  und  es  schwel- 
len namentlich  die  Plicae  palmatae  nicht  unerheblich  an. 

Ueberaus  häufig  kommt  es  ferner  zur  Bildung  kleiner  Reten- 
tionscystclien  (Ovula  Nabothi),  indem  die  Ausführungsgänge 
der  cervicalen  Drüsen  verlegt  werden.  Das  Sekret,  welches  sich 
dabei  ansammelt,  ist  bald  schleimig,  farblos,  bald  weisslich  ge- 
trübt oder  eitrig,  je  nach  dem  Charakter  des  Entzüudungspro- 
cesses.  Soweit  die  Schleimhaut  der  Cervix  weich  und  zellreich 
und  mit  Cylinderepithel  bedeckt  ist,  springen  die  Cystchen  stark 
über  die  Oberfläche  vor,  wo  das  Gewebe  derber  und  von  geschich- 
tetem Plattenepithel  bedeckt  ist,  wie  dies  an  den  Muttermunds- 
lippen der  Fall  ist,  liegen  sie  mehr  in  der  Tiefe. 

Bei  Rückgang  des  Katarrhes  pflegt  sich  der  Inhalt  der  Cystchen 
zu  einer  weisslichen  Masse  einzudicken,  doch  können  zahlreiche  Cyst- 
chen sich  lange  Zeit  noch  erhalten,  so  dass  der  Befund  von  sol- 
chen, auch  wo  keine  Entzündung  mehr  vorhanden,  überaus  häufig 
ist.  Es  treten  ferner  gelegentlich  auch  Drüsencystcheu  auf,  ohne 
dass  die  Schleimhaut  katarrhalisch  afticirt  ist. 

Nicht  selten  stellt  sich  gleichzeitig  mit  der  cystischen  Dilatatiou 
der  Drüsen  eine  hyperplastische  Wucherung  der  Schleimhaut  ein 
und  führt  zu  einer  bleibenden,  meist  wulstigen  oder  papillösen  Ver- 
dickung der  mit  Cystchen  durchsetzten  Schleimhautfalten. 

W ie  bereits  früher  (§  704)  erwähnt  worden,  ist  die  Ausbreitung 
des  Cylinderepithels  nach  abwärts  bei  den  einzelnen  Individuen 
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eine  verschiedene  und  auch  der  Driisenreichthum  der  Vaginal- 
portion ist  ein  wechselnder. 

Reicht  das  Cylinderepithel  nach  abwärts  bis  auf  die  Portio 
vaginalis,  ein  Verhalten,  das  mitunter  bei  Individuen,  welche  nie  an 
Endometritis  gelitten  haben,  beobachtet  wird  (Fischel,  Küstner), 
so  ist  das  Orificium  externum  von  einem  mehr  oder  minder  brei- 
ten, lebhaft  roth  gefärbten  Saum  umgeben,  welcher  sich  von  der 
mehr  bläulich  gefärbten  übrigen  Portio  vaginalis  sehr  scharf  ab- 
hebt. Klaffen  die  Lippen  des  Muttermundes  in  Folge  von  Einrissen, 
welche  bei  der  Geburt  entstanden  sind,  auseinander,  so  kann  auch 
ein  Theil  der  Cervicalschleimhaut  evertirt  und  von  aussen  sicht- 
bar werden.  Bei  Entzündungen  der  Cervix,  welche  eine  Schwellung 
der  Vaginalportion  verursachen,  ist  die  Schleimhaut  im  unter- 
sten Theil  der  Cervix  ebenfalls  nicht  selten  mehr  oder  weniger 
evertirt ; es  zeigen  danach  die  auseinander  tretenden  Lippen  in  der 
Umgebung  des  Orificium  eine  rothe  geschwellte  Schleimhaut.  Man 
bezeichnet  einen  solchen  Zustand  als  Ektropium. 

Sowohl  bei  vorhandenem  Ektropium,  als  auch  ohne  dieses 
kann  das  geschichtete  Epithel  durch  das  bei  Endometritis 
aus  dem  Uterus  ausfiiessende  Sekret  macerirt  werden  und  sich 
abstossen.  Bei  Entzündungen  der  Vaginalportion  mit  starker  Exsu- 
dation bilden  sich  im  Epithel  auch  wohl  kleine  Bläschen,  welche  in 
ihrem  Bau  mit  den  entzündlichen  Blasenbildungen  der  Haut  (§  311 — 
§ 312)  übereinstimmen  und  durch  Berstung  ihrer  Decke  ihren  In- 
halt entleeren.  In  beiden  Fällen  enstehen  Substanzverluste,  Avelche 
sich  unter  Umständen  sofort  wieder  regeneriren,  in  anderen  Fällen 
dagegen  zu  bleibenden  Epitheldefecten , zu  Erosionen  führen. 

Freigelegtes  Bindegewebe  ist  meist  stark  geröthet,  dabei  mehr 
oder  weniger,  zuweilen  stark  zellig  infiltrirt.  Kommen  nach  Verlust 
des  Epithels  klaffende  Drüsenöffnungen  zu  Tage,  so  kann  die  Fläche 
sehr  unregelmässig  aussehen.  Unter  Umständen  ulcerirt  auch  ein 
Theil  des  freiliegenden  Bindegewebes,  so  dass  kleine  Geschwüre 
entstehen. 

Kommt  eine  Erosion  nicht  durch  Ueberdeckung  des  Defectes 
mit  Plattenepithel  zur  Heilung,  so  pflegt  sich  das  Bindegewebe  in 
ein  zellreiches  Keimgewebe  umzuwandeln , welches , falls  es  reich- 
lich Drüsen  einschliesst,  der  Cervicalschleimhaut  sehr  ähnlich  sieht 
und  auch  äusserlich  eine  ähnliche  Beschaffenheit  bietet.  Weiter- 
hin bedeckt  sich  die  Oberfläche  desselben  mit  Cylinderepithel.  Nach 
Rüge  und  Veit  sendet  das  Cylinderepithel  Sprossen  in  die  Tiefe 

Iund  bildet  auf  diese  Weise  einfache  und  verzweigte  schlauchför- 
mige Drüsen,  so  dass  die  Aehnlichkeit  des  Gewebes  mit  der  Cer- 
vicalschleimhaut immer  grösser  wird. 

So  lange  der  Reizzustand  und  die  Entzündung  anhält,  bleibt  auch 

!die  Schleimhaut  in  der  geschilderten  Beschaffenheit  und  behält  als 
Epitheldecke  ein  einfaches  Lager  von  Cylinderzellen.  In  dieser  Zeit 
sieht  auch  das  Gewebe  noch  roth  aus  und  wird  von  den  Gynäkologen 
als  Erosion  bezeichnet.  Da  dessen  Epitheldecke  nur  zart , die 
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unter  der  Oberfläche  liegenden  Gefässe  weit  und  stark  gefüllt  sind, 
so  bluten  die  Erosionen  schon  bei  leichter  Berührung. 

Bei  längerer  Dauer  des  Processes  treten  nicht  selten  im  Ge- 
webe zwischen  den  Drüsen  Wucherungen  auf,  die  zur  Bildung 
kleiner  papillöser  und  villöser  Excrescenzen  führen,  so  dass  man 
den  Zustand  als  papilläre  Erosion  bezeichnet  hat.  Xicht  sel- 
ten entstehen  ferner  im  erkrankten  Gebiete  kleine  Cystchen,  in- 
dem sich  in  den  präexistirenden  oder  in  den  neugebildeten  Drüsen 
Sekret  ansammelt.  Man  hat  danach  noch  eine  folliculäreEro- 
s i o n aufgestellt.  Durch  Platzen  der  Cystchen  können  sich  grubige 
Vertiefungen  an  der  Oberfläche  bilden,  welche  gewöhnlich  als  F o 1 - 
liculärgeschwürchen  bezeichnet  werden. 

Wird  durch  geeignete  Behandlung  der  Entzündungszustand 
gehoben  und  der  durch  den  Ausfluss  aus  dem  entzündeten  Uterus 
unterhaltene  Reiz  von  der  Portio  vaginalis  fern  gehalten , so  blasst 
die  geröthete  Schleimhautfläche  allmählich  ab,  bedeckt  sich  von 
der  Peripherie  her  wieder  mit  geschichtetem  Plattenepithel  (Küst- 
ner)  und  gewinnt  mit  der  Zeit  das  normale  Aussehen  wieder. 

Croupöse  und  (liplitheritische  Entzündungen  der  Uterin- 
schleimhaut sind  ausserhalb  des  Puerperium  sehr  selten.  Am 
häufigsten  kommen  sie  im  Verlaufe  des  Typhus,  der  Cholera,  des 
Scharlach  und  der  Pocken,  sowie  in  der  Umgebung  veijauchender 
Uteruscarcinome  zur  Beobachtung. 

Tuberculose  der  Uterinschleimhaut  schliesst  sich  entweder 
an  Tuberculose  der  Tuben  an,  oder  tritt  primär  im  Uterus  auf. 
Sie  beginnt  mit  der  Bildung  kleiner,  knötchenförmiger  Entzün- 
dungsherde, die  bald  in  Geschwüre  übergehen.  Bei  weit  vorge- 
schrittener Tuberculose  ist  die  ganze  Innenfläche  des  Uterus  in  ein 
mit  tuberculösen  verkäsenden  Granulationen  ausgekleidetes  Geschwür 
umgewandelt  und  mit  käsig  eitrigen  Massen  bedeckt. 

Syphilitische  Infiltrationen  und  sehankröse  Geschwüre 
kommen  an  der  Portio  vaginalis  vor,  sind  indessen  selten.  Sie 
stimmen  mit  den  entsprechenden  Geschwüren  der  äussern  Haut  und 
der  Mundschleimhaut  überein.  In  einigen  wenigen  Fällen  (Roki- 
tansky, Förster,  Klebs)  sind  phagedänische  Geschwüre,  welche 
einen  grossen  Theü  der  Cervix  zerstörten,  beobachtet  worden. 

Literatur:  Klob,  Palhol.  Anat.  d.  treib/.  Sex.-Org.,  Wien  1864; 
Hennig,  Der  Katarrh  der  weibl.  Sexua/org.,  Leipzig  1872 ; Gc£rin, 
De  la  metrite  aigue , Anna/es  de  gyn.  1874 ; Hildebrandt,  Vo/k- 
mann's  Samml.  k/in.  Vorträge  N.  32,  1872;  Router,  Des  fongos, 
ater.,  These  de  Paris  1858;  Slavjanski  (Metrite  interne  vit lease), 
Arch.  de  phys.  1874  und  ( Endometritis  bei  Cholera),  Arch.  f.  Gynäk. 
IV;  C.  Mayer,  Vortrag  über  Erosionen,  Excoriationcn  etc.,  Berlin 
1861;  Wagner  ( Endometritis  cervicis),  Arch.  f.  phys.  flci/k.  1856; 
Veit  u.  Rüge  ( Erosionen ),  Zeilsehr.  f.  Gebh.  u.  Gyn.  II  u.  VIII; 
Hofweier,  //’  187.9 ; Fischkl  {ebenso),  Arch.  f.  Gynäk.  ÄV,  XVI 
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u.  ATII1 ; Wydeb  (Endometritis),  ib.  XIII ; Olshausen  ( Endornelrit . 
hyperplastica),  ib.  VIII ; Veit  (Erosion),  Zeitschr.  f.  Gebh.  u.  Gyn. 
V 1880;  Klotz,  Stud.  über  d.  puthol.  Veränd.  der  Port.  vag.  uteri, 
Wien  1879;  Küstneb,  ßeitr.  z.  Lehre  v.  d.  Endometritis,  Jena  1883 : 
de  Sinety  (Endometritis),  Gaz.  ined.  de  Paris  1878;  Maybhofeb,  Die 
Sterilität  d.  Leibes,  Billroth's  Handb.  d.  Frauenkrankh.  II  1882; 
Bischoff  (Endornelrit.  Jung.),  Correspbl.  f.  Schweizer-  Aerzte  1878; 
Rokitansky  (Tuber culose),  Allg.  Wiener  med.  Zeit.  1860 ; Bbouabdel, 
De  la  tuberc.  d.  org.  gen.  de  la  Jemme,  Paris  1868;  Lebebt  (Tu- 
ber cu/ose),  Arch.  f.  Gyn.  II' ; Pillaud,  Des  tuberc.  de  Tov.  et  de  la 
tronipe,  These  de  Paris  1861;  W.  Fbank,  lieber  Tuberkeln  im  Ute- 
rus, In.-Diss.,  Tübingen  1841;  Geil,  Ueb.  Tub.  d.  weibl.  Geschlechts- 
org., In.-Diss.,  Erlangen  1851;  Gehle,  Ueber  prim.  Tubercul.  d. 
weibl.  Genitalien,  In.-Diss.,  Heidelberg  1881;  Mosleb,  Die  Tuberc. 
d.  weibl.  Genitalien,  I.-D.,  Breslau  1883;  Mbacek  (Syphilis),  Viertel- 
jahrsschr.  f.  Demi.  u.  Syph.  F1I1  1881 ; Rasumow  (Schanker  d.  port. 
vagin.),  ib.  Vll  1880. 

§ 706.  Sowohl  in  Folge  chronischer  Entzündungen,  als  auch 
im  Anschluss  an  Schwangerschaften  und  an  menstruelle  Processe 
können  sich  in  der  Uterusschleimhaut  hyperplastisclie  Wuche- 
rungen einstellen,  welche  unter  Umständen  eine  nicht  unerheb- 
liche Grösse  erreichen. 

Die  Schleimhaut  des  Uterus  und  der  Cervix  ist  schon  unter 
normalen  Verhältnissen  sehr  zellreich  und  es  sind  danach  die  hy- 
perplastischen Wucherungen  (Fig.  355  b)  ebenso  beschaffen.  Eine 
Ausnahme  macht  nur  ein  Theil  der  von  der  Portio  vaginalis  aus- 
gehenden Wucherungen,  indem  sie  ihrem  Mutterboden  entsprechend 


Fig.  355.  Hyperplasie  der  U t e r u s sch  1 e i m ha  u t.  a a,  Drüsendurch- 
schnitte. b Schleimhautbindegewebe,  c Blutgefässe.  Schnitt  aus  einem  mit  der  Cu- 
rette  aus  dem  Uterus  ausgekratzten  und  mit  Alkohol  gehärteten  Gewebsstücke.  Mit 
Bismarkbraun  gefärbter,  in  Canadabalsam  eingeschlossener  Schnitt.  Vergr.  150. 
Ziegler,  Lehrb  d.  path.  Anat.  II.  Tbl.  3.  Aufl  qcj 
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erheblich  zellärmer  und  zugleich  derber,  an  faserigem  Bindegewebe 
reicher  sind.  Zuweilen  ist  freilich  zur  Zeit  der  Untersuchung  die 
Menge  der  im  Gewebe  liegenden  Zellen  noch  sehr  bedeutend,  indem 
noch  eine  kleinzellige  Infilti'ation  besteht.  Es  hängt  dies  damit 
zusammen,  dass  es  sich  bei  diesen  Wucherungen  meist  um  ent- 
zündliche Processe  handelt,  in  deren  Gefolge  der  Papillarkörper 
der  Portio  vaginalis  sich  vergrössert  und  zu  warzig  papillösen  Bil- 
dungen auswächst.  Es  können  auf  diese  Weise  Wucherungen  ent- 
stehen, welche  den  entzündlichen  Papillomen  der  Haut  (§  333), 
den  spitzen  Condylomen  durchaus  gleich werthig  sind  und  auch 
am  besten  als  solche  bezeichnet  werden. 

In  ihren  grösseren  Formen  bilden  sie  blumenkohlartige  Ge- 
wächse, deren  Papillen  dendritisch  verzweigt  und  mit  dicken  Lagen 
geschichteten  Plattenepithels  bedeckt  sind.  Sie  kommen,  wie  die 
spitzen  Condylome  der  Haut,  am  häufigsten  nach  chronischem  Trip- 
per vor,  können  sich  indessen  bei  den  verschiedensten  chronischen 
Reizzuständen  entwickeln. 

Die  hyperplastischen  Wucherungen  der  Uterinschleimhaut  sind, 
abgesehen  von  dem  bereits  erwähnten  Zellreichthum,  stets  durch  die 
Anwesenheit  von  typisch  gestalteten  (Fig.  355  a ) Uterindrüsen  aus- 
gezeichnet und  es  unterscheiden  sich  die  einzelnen  Fälle  nur  da- 
durch voneinander,  dass  die  Zahl  derselben  nicht  unerheblich 
schwankt. 

In  manchen  Fällen  haben  die  Drüsen  bei  der  Wucherung  des 
Gewebes  nicht  zugenommen,  zuweilen  scheinen  sie  eher  vermindert 
zu  sein,  so  dass  die  Hyperplasie  lediglich  auf  Rechnung  des  Binde- 
gewebes zu  setzen  ist. 

Daneben  kommen  indessen  auch  Fälle  vor,  in  denen  die  Drü- 
senschläuche sichtlich  vermehrt  sind  und  man  kann  danach  eine 
einfache  und  eine  glanduläre  Hyperplasie  der  Uterin-  und 
Cervicalsclileinihaut  unterscheiden. 

Sehr  häufig  enthalten,  wie  schon  früher  (§  705)  erwähnt,  die 
hyperplastischen  Stellen  Cystchen,  welche  durch  Dilatation  von 
Drüsen  entstanden  sind,  so  namentlich  in  der  Cervix  und  man 
kann  danach  noch  eine  cystische  Hyperplasie  aufstellen. 

Alle  hyperplastischeu  Wucherungen,  welche  local  sind  und  sich 
über  die  Oberfläche  erheben,  gewinnen  leicht  die  Gestalt  von  Po- 
lypen, welche  theils  mit  breiter  Basis,  theils  mit  schmalem  Stiel 
der  Unterlage  aufsitzen  und  durch  den  Druck  der  sie  umschliessen- 
den  Utcruswände  verschiedene  Formen  erhalten,  am  häufigsten  in- 
dessen flach  gedrückt  sind.  Die  Bildung  langer  Stiele  erfolgt  unter 
dem  Einfluss  von  Zerrungen , welche  der  Uterus  bei  Eintritt  von 
Contractionen,  durch  welche  der  Polyp  selbst,  oder  hinter  ihm  an- 
gesammeltes Sekret  oder  Blut  entfernt  werden  soll,  erleidet.  Häufig 
erscheinen  Polypen,  namentlich  solche,  welche  in  der  Cervix  sitzen, 
am  Muttermund  und  treten  durch  denselben  in  den  Scheidenraum 
ein.  Die  von  der  Portio  vaginalis  Ausgehenden  bilden  zuweilen 
breitbasige  oder  gestielte  Verlängerungen  der  Muttermundslippeu. 
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Die  Polypen  sind  meist  nur  klein,  bolmen-  bis  haselnussgross, 
können  indessen  die  Grösse  eines  Hühnereies  erreichen.  Sie  ent- 
halten fast  immer  kleine  Cysten,  besonders  die  von  der  Cervix  und 
der  Portio  vaginalis  ausgehenden.  Ihre  Oberfläche  ist  glatt,  zeigt 
aber  häufig  den  Krypten  der  Tonsillen  ähnliche  Gruben  und  Spal- 
ten, welche  von  klaffenden  Drüsenmündungen  und  geplatzten  Cyst- 
chen  herrühren.  Sitzen  sie  in  den  oberen  Theilen  der  Cervix  oder 
im  Uteruskörper,  so  ist  ihre  Oberfläche  mit  Cylinderepithel  bedeckt. 

Die  vom  unteren  Theil  der  Cervix  ausgehenden  sind  entweder 
mit  Plattenepithel  oder  mit  Cylinderepithel  bedeckt  oder  besitzen 
beiderlei  Epithelformationen.  Werden  die  von  der  Portio  vaginalis 
ausgehenden  cystischen  Polypen  sehr  gross,  so  können  sie  schliess- 
lich im  Scheideneingang  zu  Tage  treten.  Nach  Berstung  von  Fol- 
likeln entstehen  zuweilen  papillöse  Wucherungen,  welche  sich  aus 
dem  Grunde  der  geplatzten  Follikel  erheben  und  der  Oberfläche 
ein  papillöses  Aussehen  gehen. 

Alle  diese  Bildungen  sind  gutartige,  indem  sie  keine  Destruc- 
tion  des  unterliegenden  Gewebes  herbeiführen.  Sie  haben  nur  da- 
durch eine  erhebliche  Bedeutung,  dass  sie  häufig  Beschwerden  ver- 
ursachen und  dass  sie  sehr  leicht  zu  Menorrhagieen  und  Metrorrha- 
gieen  Veranlassung  geben.  Es  rührt  dies  davon  her,  dass  sie  meist 
sehr  gefässreich  (Fig.  355  c)  sind  und  dass  ein  Theil  der  Gefässe 
nahe  der  Oberfläche  liegt.  Mitunter  enthalten  sie  so  reichliche  und 
so  weite  Gefässe , dass  man  ihnen  sehr  wohl  die  Bezeichnung  an- 
giomatösc  Polypen  beilegen  kann. 

Die  meisten  Wucherungen  bleiben,  auch  wenn  sie  lange  be- 
stehen, durchaus  gutartig.  Es  kommt  indessen  zuweilen  vor,  dass 
sie  im  Laufe  der  Zeit  ihren  Charakter  ändern  und  dabei  ein  mar- 
kiges weissliches  Aussehen  erhalten. 

Diese  Aenderung  wird  durch  eine  stärkere  Wucherung  der  epi- 
thelialen Bestandtheile  eingeleitet,  welche  entweder  zu  Neubildung 
atypisch  gestalteter  Drüsenschläuche  oder  aber  zu  einer  Umwand- 
lung derselben  in  solide  Krebszellenzapfen  führt.  Das  letztere  voll- 
zieht sich  in  der  Weise,  dass  die  wuchernden  Epithelzellen  mehr- 
fache Zelllager  bilden  und  schliesslich  das  Drüsenlumen  anfüllen 
und  erweitern  (Fig.  356  b).  Bei  dem  ersteren  Vorgang  werden 
Seitensprossen  und  weiterhin  neue  Schläuche  gebildet,  welche  meist 
schon  nicht  mehr  den  normalen  Uterindrüsen  gleich,  sondern  aty- 
pisch gestaltet  sind,  zum  Theil  eine  mehrfache  Lage  von  Cylinder- 
epithel als  Auskleidung  besitzen  und  sich  dadurch  frühzeitig  von 
der  glandulären  Hyperplasie  unterscheiden.  Früher  oder  später 
pflegen  auch  sie  in  solide  Krebszapfen  sich  umzuwandeln,  wobei 
zugleich  die  Zellen  polymorph  (Fig.  356  c)  werden. 

So  lange  der  Drüsentypus  bis  zu  einem  gewissen  Grade  nach- 
geahmt wird,  kann  man  die  Tumoren  als  destruirende  Adenome 
bezeichnen.  Mit  Untergang  !des  Drüsentypus  sind  sie  passend  Adeno- 
carcinoine  zu  nennen. 

Mit  der  carcinomatösen  Umwandlung  des  Gewebes  ändert  sich 
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Fig.  35G.  Adenoearcinoma  corporis  Uteri,  a Stroma,  b Krebszapfen. 
c Isolirte  Krebszellen.  Schnitt  aus  einem  mit  der  Curette  aus  dem  Uterus  ausge- 
kratzten Gewebsstücke.  Mit  Alkohol  gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  gefärbtes  und  in 
Canadabalsam  eingesehlossenes  Präparat.  Vergr.  200. 

auch  sein  Verhalten  gegen  die  Umgebung.  Die  epithelialen  Wuche- 
rungen wachsen  nach  der  Tiefe  und  es  beginnt  nunmehr  die  allen 
Krebsen  zukommende  epitheliale  Infiltration  der  Nachbarschaft. 

Die  Adenocarcinome,  welche  in  dieser  Weise  aus  hyperplasti- 
schen Wucherungen  der  Schleimhaut  des  Uterus  und  der  Cervix 
hervorgehen,  bildeu  nur  einen  Theil  der  krebsigen  Neubildungen, 
indem  dieselben  ebensowohl  in  einem  zuvor  nicht  sichtbar  verän- 
derten Gewebe  auftreten  können.  Am  häufigsten  geschieht  dies  an 
der  Portio  vaginalis  und  der  Cervix,  die  überaus  oft  der  Sitz  kreb- 
siger  Neubildungen  sind,  während  Corpus  und  Fundus  Uteri  ver- 
hältnissmässig  selten  primär  erkranken.  Der  Krebs  kann  sowohl 
in  Form  prominirender  oder  mehr  im  Gewebe  versteckt  liegender 
knotiger  Herde,  als  auch  in  Form  papillöser  Wucherung  oder  als 
Mischform  von  beiden  auftreten.  Bei  papillöser  Beschaffenheit  der 
Oberfläche  kann  er  auch  auf  dem  Boden  eines  spitzen  Condylomes 
entstanden  sein. 

Zu  Beginn  ist  die  Wucherung  eine  locale,  allein  es  erfolgt 
sehr  bald  eine  Ausbreitung  derselben  theils  in  das  seitlich  benach- 
barte, thcils  in  das  darunter  liegende  Gewebsparenchym. 

An  einer  Muttermundslippe  entstandene  Krebse  greifen  mit  Vor- 
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liebe  auf  die  benachbarten  Tkeile  der  Scheide  über  und  dringen 
gleichzeitig  in  die  Tiefe  der  Portio  vaginalis  ein. 

In  der  Cervix  gelegene  Wucherungen  verbreiten  sich  in  der  ganzen 
Circuniferenz  der  Cervicalschleimhaut  und  führen  zu  krebsiger  In- 
filtration der  darunter  liegenden  Muscularis.  Krebse  des  Corpus 
bilden  im  Fundus  oder  im  Mittelstück  gelegene  Knoten,  seltener 
gürtelförmig  die  Innenfläche  auskleidende  Wucherungen,  welche  mehr 
oder  weniger  in  das  musculöse  Parenchym  eingreifen.  Zuweilen  brei- 
tet sich  der  Krebs  über  die  ganze  Innenfläche  des  Uterus  aus. 

Das  Gewebe  des  Krebses  ist  auf  dem  Durchschnitt  meist  weiss- 
lich  undurchsichtig  und  ist  leicht  von  dem  mehr  röthlichen,  etwas 
durchscheinenden  Uterusgewebe  zu  unterscheiden.  Früher  oder  später 
stellt  sich  au  dem  prominirenden  Theile  der  Geschwulst  eine  Er- 
weichung und  ein  Zerfall  des  Gewebes  ein,  so  dass  der  Krebstumor 
zum  Krebsgescliw  iir  wird,  dessen  unregelmässig  höckerig  gestal- 
tete Fläche  mit  zerfallenden  Gewebsmassen,  häufig  auch  mit  aus- 
getretenem Blute  bedeckt  ist. 

Der  Krebs  des  Uterus  macht  in  seiner  Ausbreitung  ebenso- 
wenig Halt,  wie  in  andern  Organen.  Immer  neue  Theile  des  Uterus, 
eventuell  auch  die  angrenzende  Scheide  werden  durch  die  epi- 
thelialen Wucherungen  infiltrirt  und  gehen  später  durch  geschwü- 
rigen  Zerfall  zu  Grunde. 

Das  Beckenbindegewebe,  das  Beckenperitoneum,  die  Blase  und  der 
Mastdarm  werden  ebenfalls  in  Mitleidenschaft  gezogen  und  überall, 
wo  der  Krebs  sich  ausbreitet,  stellt  sich  Gewebswucherung  und  Ver- 
härtung ein.  Die  Nachbartheile  verwachsen  mit  einander  und  ihr 
Gewebe  wird  zum  Sitze  krebsiger  Herde.  Die  Lymphdrüsen  des 
Beckens  schwellen  an  und  entarten  krebsig. 

So  kommt  es  denn,  dass  nicht  selten  im  Laufe  der  Zeit  grosse 
Theile  des  Uterus  und  meist  auch  der  Vagina  verloren  gehen  und 
dass  an  Stelle  der  Cervix,  der  Portio  vaginalis  und  des  oberen  Schei- 
dentheils  eine  umfangreiche  Höhle  liegt,  deren  zerfressene  und 
von  krebsiger  Wucherung  infiltrirte  Wand  mit  zersetzten,  stinkenden 
Zerfallsmassen  bedeckt  ist.  Ist  die  krebsige  Wucherung  nament- 
lich nach  hinten  vorgedrungen,  so  ist  häufig  auch  die  Wand  des 
Rectum  krebsig  infiltrirt,  oder  da  und  dort  durchbrochen.  Ist  der 
Krebs  nach  vorne  gewachsen,  so  besteht  oft  eine  Communication 
mit  der  Harnblase,  eine  Blasenscheiden-  oder  Blasenuterinfistel. 

Vom  Uterus  ist,  auch  wenn  der  Process  in  der  Cervix  begon- 
nen hat,  oft  nur  noch  der  Fundus  vorhanden. 

Die  Krebse  des  Uterus  sind  theils  Drüsenkrebse,  welche  von 
den  Drüsenepithelien  ausgehen , theils  Deckepithelkrebse.  Die  von 
der  Portio  vaginalis  ausgehenden  tragen  zum  Theil  einen  den  Platten- 
epithelkrebsen der  äussern  Haut  ähnlichen  Charakter. 

Die  übrigen  kann  man  je  nach  ihrer  Structur  theils  dem  Adc- 
nocarcinoma,  theils  dem  Carcinoma  simplex  zuzählen,  von  denen 
das  letztere  bald  mehr  den  medullären,  bald  mehr  den  scirrhösen 
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Formen  sich  nähert.  Bei  Infiltration  der  Muscularis  bilden  die 
Muskelzüge  das  Stroma  für  die  vordringenden  Krebszellenhaufen. 

Das  Uteruscarcinom  kommt  am  häufigsten  vom  30.  bis  50.  Jahre 
vor , kann  indessen  sowohl  bei  jugendlichen  Individuen  als  auch 
noch  im  hohen  Alter  sich  entwickeln. 

Gegenüber  dem  Krebs  sind  alle  anderen  Schleimhautgeschwülste 
sehr  selten. 

Sarcome  sind  nur  in  einer  beschränkten  Zahl  von  Fällen  in 
der  Literatur  mitgetheilt  und  auch  von  den  mitgetheilten  Fällen 
dürften  manche  nicht  den  Sarcomen  angehören,  sondern  krebsigen 
Schleimhautwucherungen.  Sie  bilden  weiche  knotige  oder  mehr 
papilläre  Geschwülste,  die  leicht  zerfallen,  und  gehören  theils  den 
Rund-,  theils  den  Spindelzellensarcomen  an.  Sie  können  in  das 
musculäre  Gewebe  des  Uterus  einwachsen. 

Literatur  über  hyperplastische  Wucherungen : Wagner  , Weder, 
Olshausen,  de  Sinety,  C.  Mayer,  Klob,  Rüge,  Veit,  Fischel,  Bischöfe, 
/.  c.  | 705;  Virchow,  Sein  Arch.  7.  lid. ; Ackermann,  ib.  43.  ltd. ; 
Martin,  Bert.  Beilr.  z.  Geb.  und  Gyn.  II  ; Schatz  ( Fibroadenom ) Arch. 
f.  Gyn.  XXII  1884;  — über  Carcinom : Wagner,  der  Gebärmutter- 
krebs, Leipzig  1858;  Gusserow,  Fo/kmann's  Sam  ml.  k/in.  Vortr.  N.  18 
1871  und  Die  Neubildungen  des  Uterus,  ßi/lroth’s  Handb.  d.  Frauen- 
krankh.  IF  1878;  Blau,  Pathol.  anal.  Unters,  über  den  Gebärmutter 
krebs,  I.-Diss.,  Berlin  1870;  Rüge  und  Veit,  Der  Krebs  der  Gebär- 
mutter, Stuttgart  1881 ; — über  Sarcome:  Virchow,  Die  krankh. 
Geschw.  II;  Ahlfeld,  IVagner's  Arch.  der  Hei/k.  1867 ; Langenbeck, 
Mon.  f.  Geb.  XV;  Gusserow,  Arch.  f.  Gyn.  I;  Hegar.  ib.  II;  Winkel, 
ib  111;  Spiegelberg,  ib.  !F;  Chrobak,  ib.  IV;  Kunert,  ib.  Fl; 
Müller,  ib.  FI;  Grenser,  ib.  FI;  Leopold,  ib  FI;  Ahlfeld,  ib.  FI1; 
Jacubasch,  Zeit  sehr.  J.  Geb.  und  Gyn.  FlI;  Rogiyue,  Du  Sarcome 
de  t uterus,  In.-Diss.,  Zürich  1876;  Martin,  Handatlas  d.  Gyn.  u. 
Geb.,  Berlin  1878. 

§ 707.  Der  Uterus  ist  auch,  nachdem  er  bei  Eintritt  der  Ge- 
schlechtsreife seine  Ausbildung  erlangt  hat,  noch  Veränderungen 
seines  Parenchyms  unterworfen,  indem  bei  Eintritt  von  Schwanger- 
schaft seine  Masse  durch  eiue  mächtige  Entwickelung  der  Muskel- 
fasern bedeutend  zunimmt,  um  im  Wochenbett  durch  fettige  Dege- 
neration und  Schwund  der  Muskelfasern  wieder  sich  zu  verkleinern. 
Im  höhern  Alter  pflegt  er  mehr  oder  weniger  an  Masse  zu  ver- 
lieren und  kann  unter  Umständen  zu  einem  schlaffen,  kleinen,  dünn- 
wandigen Organ  atrophiren,  in  welchem  namentlich  die  Muskeln 
geschwunden  sind,  während  das  Bindegewebe  relativ  stark  ent- 
wickelt ist.  Die  Arterien  zeigen  dabei  meist  Verdickungen  der 
Intima,  einzelne  bis  zu  völligem  Verschluss  des  Lumens  und  ragen 
auf  der  Schnittfläche  auffallend  stark  über  das  schlaffe  Gewebe  vor. 

In  der  Zeit  der  Geschlechtsreife  stellen  sich  atrophische  Zu- 
stande des  Uterus  am  häufigsten  im  Anschluss  an  Schwanger- 
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Schaft  ein,  indem  das  musculöse  Gewebe  vei’fettet  und  resorbirt 
wird,  ohne  dass  in  genügender  Weise  für  einen  Ersatz  gesorgt  wird. 
Es  kommt  dies  (Schröder)  namentlich  dann  vor,  wenn  die  Frauen 
schlecht  ernährt  sind,  ferner  nach  schweren  puerperalen  Entzün- 
dungen mit  Zerstörung  des  Ovarialparenchyms,  sowie  nach  schweren 
nekrotisirenden  Entzündungen  des  Uterusparenchyms  selbst.  In 
der  Zeit  der  Rückbildung  ist  das  Uterusgewebe  gelbweiss  oder 
röthlichweiss  und  auffallend  weich  und  zerreisslich,  später  werden 
die  Wände  dünn,  zäh,  häufig  schlaff. 

Ausserhalb  des  Puerperium  können  starke  Zerrungen  des  Uterus, 
wie  sie  durch  gestielte  Uterus-  und  Ovarialgeschwülste,  welche  über 
das  kleine  Becken  hinauf  wachsen,  sowie  durch  Adhäsionen  ausgeübt 
werden,  ferner  auch  Druck  von  Seiten  im  Uterusparenchym  oder 
in  dessen  Umgebung  liegender  Tumoren  eine  Atrophie  herbeiführen. 
Nach  Scanzoni  kommt  auch  bei  Paralyse  der  untern  Körperhälfte 
eine  Atrophie  des  Uterus  vor. 

Hypertrophische  Zustände  des  Uterus,  bei  welchen  der 
Körper  des  Uterus  mehr  oder  weniger  vergrössert  ist,  kommen  so- 
wohl nach  voraufgegangenem  Wochenbett,  als  auch  ohne  Zusam- 
menhang mit  einem  solchen  vor  und  beruhen  theils  auf  einer  Hy- 
perplasie des  Muskelgewebes,  theils  ,auf  einer  Hyper- 
plasie des  Bindegewebes. 

In  manchen  Fällen  hängt  der  Zustand  nachweislich  mit  Ent- 
zündungsprocessen zusammen  und  es  spricht  auch  die  kli- 
nische Erscheinung  dafür,  dass  ein  Theil  dieser  Hypertrophieen  auf 
Entzündung  beruht.  Es  werden  diese  Zustände  daher  meist  der 
chronischen  Metritis  zugezählt.  Häufig  werden  sie  auch  als 
Uterusinfarkt  bezeichnet.  Der  Uterus  kann  dabei  die  Grösse 
einer  Mannsfaust  und  mehr  erreichen. 

Schliessen  sich  Vergrösserungen  des  Uterus  an  das  Puerperium 
an,  so  sind  sie  in  einem  Theil  der  Fälle  lediglich  durch  eine  Zunahme 
der  Muskelmasse  bedingt  und  es  gelingt  wenigstens  in  späterer 
Zeit,  nicht  entzündliche  Veränderungen  nachzuweisen.  Es  handelt 
sich  sonach  um  eine  muskuläre  Hypertrophie  in  Folge  mangelhafter 
Rückbildung  oder  in  Folge  zu  reichlicher  Regeneration  der  unter- 
gehenden Theile.  In  andern  Fällen  ist  der  Uterus  nach  der  Ent- 
bindung der  Sitz  von  Entzündungen,  welche  sich  klinisch  diagno- 
sticiren  lassen  und  nach  ihrem  Ablauf  oft  Verwachsungen  des  Ute- 
rus mit  der  Umgebung  hinterlassen.  Kommen  die  betreffenden 
Individuen  zur  Section,  ehe  der  Entzündungsprocess  abgelaufen  ist, 
so  ist  der  Uterus  vergrössert,  sein  Gewebe  von  reichlichen  Rund- 
zellenherden durchsetzt,  welche  namentlich  da  liegen,  wo  grössere 
Bindegewebszüge  und  Gefässe  das  Muskelgewebe  durchziehen.  Die 
nach  solchen  Zuständen  vorkommende  Hypertrophie  des  Uterus  ist 
theils  eine  musculäre,  theils  eine  fibröse. 

Das  Bindegewebe  entwickelt  sich  namentlich  in  der  Umgebung 
der  grösseren  Gefässe  und  umschliesst  die  einzelnen  Muskelbündel 
in  auffallend  dicker  Lage.  Zuweilen  ist  auch  das  innerhalb  der 
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Muskelzüge  gelegene  Bindegewebe  verbreitert.  Nach  Ablauf  des 
Processes  ist  das  Bindegewebe  dicht,  zellarm,  das  Uterusgewebe  in 
Folge  dessen  hart  und  zäh.  Nach  dem  klinischen  Verlauf  und  den 
anatomischen  Zuständen  des  Uterus  darf  man  wohl  annehmen,  dass 
die  Verhärtung  und  die  Hypertrophie  des  Uterus  die  Folge  der 
voraufgegangenen  Entzündung  sind. 

Aehnliche  Zustände  des  Uterus  stellen  sich  nicht  selten  auch 
nach  chronischer  Endometritis , ferner  nach  häufigen  Reizungen  der 
Portio  vaginalis  durch  ärztliche  Eingriffe,  häufigen  Coitus  etc.,  bei 
Dysmenorrhoe,  ferner  nach  chronischen  Stauungen,  wie  sie  im  Ute- 
rus bei  Knickung,  bei  Prolapsus,  bei  habitueller  Stuhlverstopfung, 
hei  hochgradigen  uncompensirten  Herzfehlern  bestehen,  ein.  Wie 
weit  hier  Entzündungen,  wie  weit  nur  einfache  Circulationsstörungen, 
wie  weit  endlich  durch  die  krankhaften  Zustände  veranlasste  Con- 
tractionen  des  Uterus  an  der  bindegewebigen  und  musculären  Hy- 
pertrophie des  Uterus  Schuld  tragen,  ist  anatomisch  schwer  zu 
entscheiden.  Das  zeitweise  stärkere  Anschwellen  des  Uterus  und 
die  Schmerzhaftigkeit  sprechen  dafür,  dass  entzündliche  Verände- 
rungen in  demselben  sich  abspielen.  In  den  Fällen,  die  zur  ana- 
tomischen Untersuchung  kommen,  sind  indessen  Infiltrationszustände 
häufig  nicht  mehr  nachweisbar,  in  andern  Fällen  enthält  das  Binde- 
gewebe des  Uterus  noch  kleinzellige  Herde. 

Das  Gewebe  des  Uterus  ist  bald  feucht  und  ziemlich  weich, 
bald  fest  und  hart,  je  nach  dem  Grade  der  Durchtränkung  mit 
Flüssigkeit  und  dem  Zustande  des  Bindegewebes  und  der  Musku- 
latur. Hat  sich  bereits  derbes  Bindegewebe  gebildet,  so  kann  es 
sehr  hart  sein  und  unter  dem  Messer  knirschen. 

Hypertrophieen  (1er  Cervix  kommen  theils  ohne  nachweis- 
bare Ursache,  theils  im  Anschluss  an  Lageveräuderungen  des  Uterus 
und  der  Scheide,  die  mit  Zerrungen  der  Cervix  und  mit  Circu- 
lationsstörungen in  derselben  verbunden  sind,  theils  nach  chro- 
nischen Entzündungen  vor  und  betreffen  meist  nur  einzelne  Theile 
derselben. 

Die  Hypertrophie  der  Portio  vaginalis  ist  entweder 
über  den  ganzen  in  der  Scheide  liegenden  Abschnitt,  oder  aber  nur 
über  eine  Muttermundslippe  verbreitet.  Im  erstem  Falle  behält  die 
Vaginalportion  ihre  Form , wird  nur  ungewöhnlich  lang  und  kann 
unter  Umständen  am  Scheideneingaug  zu  Tage  treten.  Ist  nur 
eine  Lippe  vergrössert,  so  ist  ihre  Form  meist  mehr  oder  weniger 
von  der  Norm  abweichend.  Die  Ursache  dieser  Hypertrophie  ist 
nicht  bekannt.  Die  in  Folge  chronischer  Entzündungen  uud  im  An- 
schluss an  das  Wochenbett  auftretenden  Hypertrophieen  bewirken 
meist  eine  knotige,  bald  weiche,  bald  harte  Vergrösserung  der 
Muttermundslippen. 

Die  Portio  sup  ravag'inalis  der  Cervix  hypertrophirt 
am  häufigsten  (Spiegelberg,  Schröder)  nach  primärem  Scheiden- 
vorfall,  indem  dabei  die  Scheide  einen  Zug  auf  die  Cervix  ausübt, 
lalls  wenigstens  der  Uterus  in  seiner  Lage  fixirt  ist  und  nicht 
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ebenfalls  vorfällt.  In  andern  Fällen  ist  die  Ursache  unbekannt. 
Sowohl  in  den  ersteren  als  in  den  letzteren  Fällen  ist  das  Scheiden- 
gewölbe nach  unten  dislocirt  und  kann  sich  bei  bedeutender  Hyper- 
trophie vollkommen  umstülpen.  Die  Blase  und  die  recto-uterinen, 
zuweilen  auch  die  vesico-uteriuen  Peritonealfalten  sind  nach  unten 
gezerrt.  Der  Fundus  uteri  bleibt  dagegen  auf  normaler  Höhe. 

Die  Hypertrophie  der  Portio  media  der  Cervix  wird 
(Schröder)  am  häufigsten  durch  Vorfall  der  vordem  Scheidenwand 
bedingt,  wobei  die  vordere  Lippe  gezerrt  wird.  Es  geschieht  dies 
besonders  dann,  wenn  der  Uterus  durch  pathologische  Verbindungen 
oder  durch  Geschwülste  fixirt  ist  und  dem  Zug  nicht  folgen  kann. 
Das  hypertrophische  Mittelstück  der  vorderen  Lippe  drängt  das  vor- 
dere Scheidengewölbe  nach  unten  und  führt  zu  Divertikelbildung 
an  der  Hinterwand  der  Blase.  Die  vergrösserte  hintere  Lippe  liegt 
dagegen  intravaginal , da  sie  unterhalb  des  Ansatzstückes  des 
Scheidengewölbes  liegt.  Die  hypertrophische  Cervix  kann , ähnlich 
einem  Uterusvorfall,  vor  die  Scheide  treten.  Das  vordere  Scheiden- 
gewölbe ist  dabei  verstrichen,  das  hintere  steht  dagegen  in  nor- 
maler Höhe  oder  ist  nur  wenig  nach  unten  gedrängt  (Schröder). 

Das  Gewebe  der  hypertrophischen  Cervix  besteht  aus  Binde- 
gewebe und  aus  Muskelfasern,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  letztere 
oft  sehr  zurücktreten , so  dass  also  die  Massenzunahme  in  manchen 
Fällen  wesentlich  auf  einer  Vermehrung  des  Bindegewebes  beruht. 

Acute  Entzündungen  des  Uterusparenchyins  sind,  von 
den  puerperalen  Formen  abgesehen,  selten.  Sie  kommen  nach 
Tripperinfectionen  und  nach  operativen  Eingriffen  im  Gebiete  des 
Geschlechtsapparates,  namentlich  am  Uterus  selbst,  nach  acuter 
Endometritis,  in  seltenen  Fällen  auch  in  unmittelbarem  Anschluss  an 
die  Menstruation  aus  unbekannter  Ursache  vor.  Sie  sind  durch 
Schwellung  der  Muscularis  charakterisirt  und  es  kann  der  Uterus 
unter  Umständen  recht  erheblich  vergrössert  sein.  Sein  seröser 
Ueberzug  ist  injicirt,  zuweilen  mit  Fibrinauflagerungen  und  mit 
Eiterflöckchen  bedeckt.  Das  zellig  seröse  Exsudat  kann  wieder  voll- 
ständig resorbirt  werden.  Nur  sehr  selten  kommt  es  zu  Gewebs- 
vereiterung  und  zu  Abscessbildung.  Der  Abscess  kann  nach  der 
Uterushöhle  oder  in  die  Peritonealhöhle  oder  auch,  nach  voraufge- 
gangener Verwachsung  des  Uterus  mit  der  Nachbarschaft,  in  das 
Rectum  oder  die  Blase  etc.  durchbrechen.  Nur  selten  schliessen 
sich  an  acute  Metritis  Zustände  an,  wie  sie  oben  als  chronische 
Metritis  und  Uterusinfarct  beschrieben  wurden. 

Literatur  über  Metritis:  Aean  , Leg.  elin.  s.  /.  mal.  He  Patents, 
Paris  1858;  SXxingeb,  Prag.  Vierte/jahrsschr.  I 1866 ; Scanzoni, 
Die  chronische  Metritis,  Wien  1863  and  Lehrb.  d.  Krankh.  d.  weibl, 
Sexualorg. , IVien  187.5;  Klob,  Palh.  Maat.  d.  weibl.  Sexualorg., 
Wien  1864;  Schröder,  Handb.  d.  Krankh.  d.  weibl.  Geschlechtsorg. 
1884;  Finn,  Cenlralb/att  f.  d.  mcd.  Wiss.  /86‘8;  Court?  , Traitc 
des  mal.  de  Paterus ; Mayrhofer  , D.  Sterilität  d.  Weibes,  Billroth's 
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Hn/idb.  d.  Frauenkrankh.  II,  Stuttgart  1882;  — über  Hypertrophie 
der  Cervix:  Scanzoni , Säxingeb,  Schbödee,  Klob,  /.  c.;  Hügüieb, 
S.  Fällung,  hypertroph,  du  col.  de  C Uterus , Paris  1880 ; Rcmiiach, 
Des  a/long.  hyp.  du  col.  de  Patents , These  de  Strasbourg  1886 : 
C.  Meyeb,  Vir  eh.  .dreh.  10.  Bd.  und  Mon.  f.  Geb  AI;  Mabtie, 
ib.  XX;  Spiegelbebg,  Bert.  klin.  kVoch.  1812;  AIaetik,  Handatlas 
d.  Gyn.  u.  Geb.,  Berlin  1878. 

§ 708.  Wie  bereits  in  § 701  angegeben  wurde,  kommen  im  Gebiete 
der  Geschlechtsgänge  nicht  selten  angeborene  Stenosen  und  Atre- 
sieen  vor,  welche  am  häufigsten  am  äusseren  Muttermunde,  in  der 
Scheide  und  am  Hymen  ihren  Sitz  haben.  Durch  entzündliche  Schwel- 
lungen , Geschwülste , Narben , welche  nach  Aetzungen  oder  nach 
geschwürigen  Processen  entstanden  sind,  können  im  extrauterinen  Le- 
ben ebenfalls  Stenosen  und  vollkommene  Obliterationen  des  Genital- 
kanales sich  bilden.  Im  Bereiche  des  Uterus  sitzen  sie  am  häufig- 
sten am  äusseren  oder  inneren  Muttermunde.  An  letzterem  kom- 
men sie  namentlich  im  höheren  Alter  vor  und  sind  Folgen  von 
Entzündungsprocessen,  zum  Theil  auch  von  Flexionen.  Am  äusse- 
ren Muttermunde  treten  sie  am  häufigsten  nach  Aetzungen  und  nach 
Geburten  auf.  In  der  Scheide  entstehen  sie  ebenfalls  nach  Verletzun- 
gen bei  der  Entbindung,  nach  geschwürigen  und  gangränösen  Ent- 
zündungen, nach  Verletzungen,  z.  B.  bei  Notlizucht,  nach  Aetzung 
u.  s.  w. 

So  lange  die  betreffenden  Individuen  nicht  menstruirt  sind  und 
aus  dem  Uterus  keine  Sekrete  abgehen,  haben  die  Verengerungen 
und  Verschliessungen  keine  üblen  Folgen.  In  dem  Moment  aber, 
in  dem  die  Menstruation  ein  tritt,  veranlassen  Verengerungen  Men- 
struationsbeschwerden und  bei  Verschliessungen  des  Genitalrohres 
sammelt  sich  das  Blut  hinter  der  obliterirten  Stelle  an.  Wo  die  An- 
sammlung zuerst  erfolgt,  hängt  natürlich  von  dem  Sitz  der  Atresie 
ab.  Bei  hymenaler  Atresie  dehnt  sich  zuerst  die  Scheide,  und  erst 
später  der  Uterus,  bei  Verschluss  des  äusseren  Muttermundes  da- 
gegen der  Utenis  allein  aus.  Im  ersten  Falle  bildet  sich  ein  Hii- 
matokolpos  und  weiterhin  eine  Hiimatometra.  im  zweiten  nur 
die  letztere.  Das  angesammelte  Blut  gewinnt  nach  einiger  Zeit  ein 
chokoladefarbenes  Aussehen  und  kann  sich  eindicken. 

Die  Blutsäcke  können  im  Laufe  der  Zeit  eine  ganz  bedeutende 
Grösse  erreichen.  Nicht  selten  sammelt  sich  auch  Blut  in  den  Tuben 
an,  das  indesssen  meist  nicht  aus  dem  Utenis  (Schröder),  sondern 
aus  den  Tuben  selbst  stammt.  Das  Blut  kann  aus  den  Tuben  in 
die  Bauchhöhle  fliessen  und  hier  zu  adhäsiven  Entzündungen  Veran- 
lassung geben. 

k ■ Findet  der  Verschluss  des  äusseren  oder  des  inneren  Mutter- 
mundes erst  in  einer  Zeit  statt,  in  welcher  die  Menses  bereits  auf- 
gehört haben , so  sammelt  sich  im  Uterus  eine  seröse  oder  schlei- 
mige Flüssigkeit  an , es  bildet  (sich  ein  Hydrometra.  In  sehr 
seltenen  Fällen  kann,  wenn  sowohl  der  äussere  als  der  innere  Mut- 
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termund  verschlossen  sind,  sich  Uterus  und  Cervix,  jeder  für  sich 
ausdehnen,  so  dass  der  ganze  Uterus  eine  Sanduhrform  erhält. 

Besteht  hinter  der  Verstopfung  ein  eitriger  Katarrh,  so  sam- 
melt sich  eine  eitrige  Flüssigkeit  an;  es  bildet  sich  eine  Pyo- 
metra.  Bei  Tuberculose  des  Uterus  kann  sich  eine  käsig  eitrige 
Masse,  bei  Zerfall  von  Krebsgewebe  eine  weissliche  Flüssigkeit  an- 
sammeln. 

Bei  stetig  sich  steigernder  Ansammlung  von  Blut  in  einer 
Hämatometra  kann  schliesslich  ein  Durchbruch  an  der  obturirten 
Stelle  erfolgen,  häufig,  nachdem  in  der  abschliessenden  Membran 
Gangrän  und  Entzündung  eingetreten  war.  In  anderen  Fällen  kann 
der  Uterus  oder  die  Scheide  platzen  und  ihren  Inhalt  in  das  umge- 
bende Gewebe  ergiessen.  In  sehr  seltenen  Fällen  erfolgt  weiterhin 
ein  Durchbruch  nach  der  Blase  oder  der  Scheide.  Ist  eine  Tube 
durch  voraufgegangene  Entzündungen  geschlossen,  so  kann  sie  eben- 
falls platzen  und  ihren  Inhalt  plötzlich  in  die  Bauchhöhle  entleeren. 

Hydrometren  werden  sehr  selten  so  gross  wie  die  Hämato- 
metren  und  stehen  in  ihrem  Wachsthum  nach  einiger  Zeit  still. 
Es  kommt  daher  nur  selten  zu  Durchbruch  nach  der  Umgebung. 
Ist  der  Verschluss  der  Cervix  nicht  fest,  so  kann  zeitweise  ein  Ab- 
fluss nach  der  Scheide  und  danach  eine  erneute  Ansammlung  er- 
folgen. 

In  sehr  seltenen  Fällen  entwickeln  sich  bei  Zersetzung  des  Se- 
kretes Gase,  eine  Erscheinung,  welche  man  als  Pliysometra  be- 
zeichnet. 

Ist  der  Genitalkanal  ganz  oder  theilweise  verdoppelt  (§  701) 
und  davon  eine  Seite  nach  unten  abgeschlossen , so  kann  sich  eine 
einseitige  Hämatometra  oder  ein  einseitiger  Hämato- 
kolpos  bilden. 

Literatur:  Klob,  Pat/i.  Anal.  <1.  weibl.  Sex.-Org.,  IVien  1864; 
Hennig,  Zeitschr.  f.  Med.  Chir.  u.  Geb.  V 18 dH ; Püech,  De  Pa/rcsie 
des  voies  gen.  de  ln  fernme,  Daris  1865 ; Müller,  Scanzoni’s  Beilr.  F ; 
Eppinger,  Prager  Fierteljahrsschr.  1878;  Graf,  Firc/i.  Arch.  16.  Bd. ; 
Schröder,  v.  Ziemssen's  Haridb.  d.  spec.  Dalli.  Ä;  Breisky,  Die  Krankh. 
d.  Vagina,  Billrolh's  Handb.  d.  Frauenkrank/i.  VII  1876. 

§ 709.  Die  häufigsten  Geschwülste  des  Uterus  sind  die  Fi- 
broide  der  Uteruswand,  welche  in  kugeligen,  gegen  die  Umgebung 
scharf  abgegrenzten  Tumoren  von  der  Grösse  einer  Erbse  bis  zu 
derjenigen  eines  hochschwangern  Uterus  auttreten. 

Sie  bestehen  entweder  grösstentheils  aus  Muskelgewebe  (Leio- 
myom), oder  aus  Muskelgewebe  und  Bindegewebe  (Fibromyom), 
oder  aber  ganz  aus  Bindegewebe  (Fibrom).  Das  Muskelgewebe 
hat  eine  röthlichweisse,  das  Bindegewebe  eine  weisse  Farbe. 

Die  Fibroide  kommen  am  häufigsten  in  den  mittleren  und  späte- 
ren Lebensjahren  zur  Beobachtung,  entwickeln  sich  aber  nicht  selten 
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schon  in  jüngern  Jahren  und  treten  theils  vereinzelt,  theils  in  grös- 
serer Zahl  auf. 

Die  meisten  Fibroide  sind  gefässarm,  doch  kommen  nament- 
lich in  grösseren  Tumoren  nicht  selten  Stellen  vor,  welche  sich 
durch  Reichthum  an  grossen  und  weiten  Gefässen  auszeichnen,  so 
dass  man  sie  sehr  wohl  den  teleangiectatischen  oder  den  ca- 
vernösen  Geschwülsten  zuzählen  kann.  Nicht  selten  enthalten 
sie  ferner  weite  glattwandige  Spalträume,  welche  mit  klarer  Lymphe 
gefüllt  sind,  so  dass  sie  als  lym  phangiectatische  Fibroide 
bezeichnet  werden  können. 

Sehr  häufig  stellen  sich  im  Parenchym  Degenerationszustände, 
namentlich  Verfettungen  ein,  durch  welche  das  Muskelgewebe  mehr 
oder  weniger,  zuweilen  ganz  zum  Schwunde  gebracht  wird,  so  dass 
das  Fibromyom  zum  reinen  Fibrom  wird.  Es  tritt  dies  namentlich  im 
Wochenbett  ein , in  welchem  die  Fibromyome  an  der  Rückbildung 
des  Uterus  Theil  nehmen.  Verkalkungen  schliessen  sich  nament- 
lich an  fettige  Degenerationen  an  und  können  einen  solchen  Grad 
erreichen,  dass  der  ganze  Tumor  versteinert. 

Die  Festigkeit  und  Derbheit  des  Bindegewebes  zeigt  erhebliche 
Differenzen.  In  dem  einen  Falle  hart  und  derb  und  unter  dem  Messer 
knirschend,  ist  es  in  einem  anderen  schlaft'  und  weich  und  dann  meist 
von  Flüssigkeit  stark  durch  tränkt,  ödematös.  Zuweilen  geht  es  stel- 
lenweise auch  in  Schleimgewebe  über,  oder  es  kommt  zu  völliger 
Verflüssigung  der  Gewebselemente,  so  dass  Erw ei chungs cysten 
entstehen,  die  eine  klare  oder  durch  verfettete  Zellen  getrübte  Flüs- 
sigkeit enthalten.  Unter  Umständen  kann  der  grösste  Theil  des 
Tumor  auf  diese  Weise  zu  Grunde  gehen. 

Entzündungen  der  Fibroide  kommen  namentlich  nach  ope- 
rativen Eingriffen  vor  und  können  zu  Verjauchung  derselben  führen. 

Durch  stärkere  Zellwucherung  kann  das  Fibroid  stellenweise 
einen  sarcomatösen  Character  erhalten,  doch  ist  ein  Ueber- 
gang  eines  Fibroides  in  ein  reines  Sarcom  selten. 

Die  Fibroide  sitzen  am  häufigsen  im  Körper,  seltener  in 
der  Cervix  und  man  kann  je  nach  ihrem  Sitz  submucöse,  inter- 
stitielle und  subseröse  unterscheiden..  Die  subserösen  ragen 
sehr  bald  über  die  Aussenfläche  des  Uterus  hervor  und  können  mit 
der  Zeit  gestielt  werden.  Treten  danach  cystische  Erweichungen 
ein,  so  werden  sie  cystischen  Ovarialtumoren  ähnlich.  Submucöse 
Fibroide  drängen  sich  nach  dem  Lumen  des  Uterus  vor,  können 
ebenfalls  gestielt  werden  und  fibröse  Polypen  bilden.  Inter- 
stitielle Fibroide  treiben  die  Aussen-  und  Innenwand  des  Uterus 
gleichmässig  auf,  oder  treten  später  entweder  mehr  nach  innen 
oder  mehr  nach  aussen  vor.  Eine  Lieblingsstelle  ist  die  hintere 
Wand  und  der  Fundus  des  Uterus. 

Die  Wand  des  Uterus  ist  bei  Anwesenheit  von  Fibroiden  häufig 
hypertrophisch.  Wird  sie  bei  Entwickelung  zahlreicher  Knoten  von 
.allen  Seiten  bedrängt,  so  verfällt  sie  der  Atrophie. 
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Die  Fibroide  wachsen  meist  langsam  und  viele  erreichen  nur 
geringe  Grösse. 

In  die  Uterushöhle  vorragende  Fibroide  verursachen  meist 
Blennorrhoe  und  Blutungen.  Submucöse  und  interstitielle  Fibroide 
können  spontan  ausgestossen  werden,  indem  sie  mehr  und  mehr 
nach  innen  gedrängt,  die  Schleimhautdecke  zur  Usur  gebracht  und 
die  Verbindungen  mit  der  Umgebung  gelockert  werden.  Häufig 
treten  dabei  brandige  Nekrose  der  Geschwulst  und  Entzündung  der 
Umgebung  ein. 

Das  Sarcom  des  Uterusparenchyms  bildet  rundliche  Knoten, 
welche  denselben  Sitz  haben , wie  die  Fibroide  und  in  seltenen 
Fällen  auch  in  multiplen  Herden  auftreten.  Sie  entstehen  wahr- 
scheinlich am  häufigsten  durch  eine  sarcomatöse  Degeneration  von 
Fibroiden,  bestehen  bald  hauptsächlich  aus  Rundzellen,  bald  aus 
Spindelzellen  und  können  myxomatöse  Partieen  enthalten.  Sie  sind 
selten. 

Literatur:  Die  Handbücher  der  Gynäkologie;  Vibchow,  Ge- 

schwülste III;  Leopold,  Arch.  f.  phys.  Heilk.  1873 ; Heeb,  Fibro- 
cyslen  d.  Uterus,  I.-Diss.,  Zürich  1874;  Klebs , Handb.  d.  path. 
Anat.  ,•  Gtjssebow,  Die  Neubildungen  des  Uterus , Bi/lroths  Handb.  d. 
Frauenkrankh.  IF  1878.  Literatur  über  Sarcorne  s.  § 706. 

§ 710.  Die  Scheide  stellt  ein  von  vorn  nach  hinten  abge- 
plattetes Rohr  dar,  dessen  Wandungen  aus  derbem,  von  Zügen  glatter 
Muskelfasern  durchzogenem  Bindegewebe  gebildet  werden. 

Die  Innenfläche  ist  durch  eine  Schleimhaut  ausgekleidet,  welche 
namentlich  an  der  vorderen  und  hinteren  Wand  warzenartige  Er- 
hebungen und  quere  Vorsprünge  (Columnae  rugarum)  bildet,  die 
namentlich  bei  jungfräulichen  Individuen  stark  ausgesprochen  sind, 
nach  wiederholten  Geburten  sich  dagegen  mehr  oder  minder  voll- 
kommen ausgleichen. 

Die  Oberfläche  der  Schleimhaut  ist  mit  Papillen  besetzt  und 
mit  einem  geschichteten  Plattenepithel  bedeckt.  Drüsen  fehlen,  da- 
gegen kommen  zwischen  den  Papillen  und  den  Falten  tiefere  kryp- 
tenartige Einsenkungen  des  Epithels  vor,  die  eine  gewisse  Aehn- 
lichkeit  mit  Drüsen  haben  (Eppinger).  Im  Bindegewebe  der  Schleim- 
haut liegen  kleine  Herde  lymphadenoiden  Gewebes,  deren  Zahl  in- 
dividuell erheblichen  Schwankungen  unterworfen  ist. 

Die  häufigste  Scheidenerkrankung  ist  die  Entzündung,  die  Va- 
ginitis  s.  Kolpitis,  von  welcher  sowohl  desquamative  und  Eiter 
producirende  Katarrhe  als  auch  diphtheritische  Formen  Vorkommen. 
Eiternde  Entzündungen  entstehen  namentlich  nach  Tripperinfection, 
nach  medicamentösen  Einwirkungen,  Aetzungen,  Injectionen,  nach 
operativen  Eingriffen,  Einführung  unreiner  Pessarien  etc.  Auch  bei 
Masern,  Scharlach,  Pocken  etc.  können  Entzündungen  der  Scheide 
auftreten. 

Bei  frischen  acuten  Entzündungen  ist  die  Schleimhaut  ge- 
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röthet,  aufgelockert,  weich,  die  Falten  geschwollen;  das  Sekret 
besteht  aus  abgestossenem  Epithel  und  Eiter.  In  seltenen  Fällen 
bilden  sich  bei  acuten  Entzündungen  auch  im  Epithel  gelegene 
Bläschen  (Vaginitis  vesiculosa).  Bei  chronischen  Entzündungen, 
die  sich  entweder  an  acute  angeschlossen  oder  sich  schleichend 
entwickelt  haben , wie  dies  namentlich  bei  chlorotischen  Indi- 
viduen, ferner  auch  nach  wiederholten  Reizungen  der  Scheide 
durch  häufigen  Coitus,  Pessarien,  Fremdkörper,  welche  bei  Onanie 
in  die  Scheide  eingeführt  werden  etc.  geschieht,  ist  das  Sekret 
weisslich,  Rahm  oder  auch  Atherombrei  ähnlich,  oder  eitrig.  Die 
Schleimhaut  ist  entweder  geschwollen  und  geröthet,  zuweilen  von 
Eckchymosen  durchsetzt,  oder  aber  glatt,  zähe,  fest,  braunroth 
oder  schiefrig  pigmentirt,  zuweilen  grau  gefleckt.  Das  Gewebe 
der  Schleimhaut  ist  kleinzellig  infiltrirt  und  enthält  zuweilen  (Rüge) 
subpapillär  gelegene  abgegrenzte  zellige  Herde,  die  über  die  Ober- 
fläche etwas  prominiren  (Kolpitis  granularis). 

Im  Sekret  finden  sich  Plattenepithelien  und  Eiterkörperchen  in 
wechselndem  Verhältniss,  meisst  auch  verschiedene  Formen  von 
Bacterien,  zuweilen  auch  Fäden  von  Saccharomyces  albicans,  letz- 
tere am  häufigsten  bei  Entzündungen,  die  sich  ans  Wochenbett 
anschliessen.  Bei  Tripperinfectionen  enthält  das  Sekret  die  speci- 
fischen  Gonokokken. 

Bei  lange  dauernden  Reizzuständen,  wie  sie  namentlich  durch 
chronischen  Tripper  unterhalten  werden,  können  die  Papillen  der 
Scheidenschleimhaut  auswachsen  und  das  Bindegewebe  der  Schleim- 
haut sich  verdicken.  In  Folge  dessen  entstehen  sowohl  diffus 
ausgebreitete,  als  auch  local  umschriebene  Papillarhypertro- 
phieen,  spitze  Condylome  oder  entzündliche  Papillome.  Er- 
reichen dieselben  eine  erhebliche  Grösse  und  sind  sie  über  einen 
grossen  Theil  der  Scheide  ausgebreitet,  so  können  sie  das  Lu- 
men der  Scheide  bedeutend  verengen.  Bei  alten  Frauen  (Kolpitis 
vetularum)  entstehen  über  infiltrirten  einander  gegenüberliegenden 
Schleimhautstellen  zuweilen  Epitheldefecte  und  weiterhin  Verwach- 
sungen der  Scheidenwände. 

Bei  Zersetzung  des  Sekretes,  sowie  bei  anhaltendem  Druck 
auf  das  Gewebe  der  Scheide  von  Seiten  eingeführter  Fremdkörper 
entstehen  nicht  selten  Erosionen,  Nekrosen  uud  Geschwüre. 
Es  können  ferner  auch  Gewebsvereiterungen  auftreteu,  welche  in  sel- 
tenen Fällen  sich  nach  Art  phlegmonöser  Processe  weiter  verbreiten 
und  zu  umfangreichen  Zerstörungen  der  Scheide  führen.  Fremdkör- 
per, die  lange  liegen  bleiben,  werden  oft  mit  Kalksalzen  incrustirt.  Sie 
werden  ferner  von  Granulationen  umwachsen  und  schliesslich  so  in 
das  Gewebe  eingeschlossen,  dass  sie  nur  durch  eingreifende  Ope- 
rationen zu  entfernen  sind. 

Diphtheritiselie  Entzündungen  kommen,  vom  Puerperium 
abgesehen,  namentlich  nach  Verjauchung  von  Uteruscarcinomen  und 
von  Uteruspolypen,  bei  Blasenscheiden-  und  Mastdarmscheiden- 
fisteln , bei  Anwesenheit  reizender  Pessarien , ferner  auch  im  Ver- 
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lauf  von  acuten  Infectionskrankheiten , wie  Masern , Pocken,  Schar- 
lach, Typhus,  Cholera  vor. 

Die  diphtheritische  Verschorfung  ist  bald  auf  einzelne  Stellen 
beschränkt,  bald  über  den  grössten  Theil  der  Scheide  ausgebreitet. 
Die  Schleimhaut  ist  dabei  hochgradig  geschwellt,  mit  weissen, 
grauen  und  grünen  Schorfen  bedeckt.  Nach  Verlust  der  oberfläch- 
lichen Schichten  können  sich  auch  croupöse  Membranen  bilden. 

Nach  ausgebreiteter  diphtheritischer  Verschorfung  heilt  der 
Process  mit  mehr  oder  minder  starker  narbiger  Verengung  unter 
Umständen  mit  partiellen  Obliterationen  der  Scheide.  Ebenso 
können  auch  in  dieser  oder  jener  Weise  entstandene,  einander  gegen- 
überliegende Geschwürsflächen  untereinander  verwachsen  und  unter 
Umständen  zu  ScheideiiYerscliluss  führen.  In  andern  Fällen 
wird  das  Lumen  der  Scheide  von  Bindegewebsbalken  und  Mem- 
branen durchzogen.  In  höherem  Alter  kommt  es  nicht  selten  zu 
Obliteration  des  Scheidengewölbes. 

Zuweilen  bilden  sich  in  der  Scheidenwand  einzelne,  seltener 
zahlreiche  Cysten,  welche  einen  hellen  serösen  oder  aber  durch 
Blutfarbstoff  roth  oder  braun  gefärbten  Inhalt  besitzen.  Da  Drüsen 
der  Vagina  gewöhnlich  fehlen,  so  kann  man  ihre  Bildung  nicht  ohne 
weiteres  auf  Dilatation  von  Drüsen  mit  verstopften  Ausführungs- 
gängen zurückführen. 

Wahrscheinlich  haben  sie  eine  verschiedene  Genese  und  ent- 
stehen in  einzelnen  Fällen  durch  Sekretansammlung  in  den  oben  er- 
wähnten Krypten,  während  sie  in  andern  Fällen  vielleicht  mit  Resten 
der  Wolff’schen  Gänge  (Veit)  oder  auch  mit  der  Anwesenheit  eines 
obliterirten  Müller’schen  Ganges  (Freund)  in  Verbindung  stehen. 
Nachgewiesen  ist  auch,  dass  die  Scheide  bei  einzelnen  Individuen 
Drüsen  enthält  (Preuschen,  Hückel),  die  cystisch  entarten  können. 
In  noch  andern  Fällen  scheint  es  sich  um  Flüssigkeitsansammlungen 
in  Lymphspalten  zu  handeln  (Klebs).  Für  Letzteres  spricht,  dass 
eine  epitheliale  Auskleidung  der  Cysten  zuweilen  fehlt. 

Von  zahlreichen  Beobachtern  sind  auch  bei  Schwangeren  und 
frisch  Entbundenen,  in  einzelnen  Fällen  auch  bei  Nichtschwangeren 
Bläschengruppen  in  der  Scheide  gesehen  worden,  welche  Gas  ent- 
hielten, und  es  ist  diese  Erscheinung  bald  als  Kolpohyper- 
plasia  cystica  (Winkel),  bald  als  Luftcysten  der  Vagina 
(Schröder),  bald  als  Vaginitis  emphysematosa  (Zweifel), 
bald  als  Emphysema  vaginae  (Eppinger)  bezeichnet  worden. 

Nach  Eppinger  ist  das  Emphysem  der  Vagina  eine  Verände- 
rung, welche  durch  das  Vorkommen  zahlreicher,  in  Gruppen  bei- 
sammen liegender  Gasblasen,  die  im  interstitiellen  Bindegewebe 
vorzüglich  längs  der  Blutgefässe  liegen,  charakterisirt  ist.  Das  in 
den  Blasen  enthaltene  Gas  ist  von  aussen  eingedrungene  Luft, 
welche  durch  die  Scheide  aspirirt  und  vermittelst  kleiner  epithe- 
lialer Einrisse  in  die  Spalträume  des  Bindegewebes  gelangt  ist. 
Nach  Hückel  kann  auch  in  cystisch  entartete  Drüsen  der  Scheide 
Luft  eintreten. 
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Tuherculose  der  Scheide  ist  nur  in  einigen  wenigen  Fällen 
(Virchow,  Klob)  gesehen  worden. 

Von  Bindesubstanzgesclrwülsten  kommen  in  der  Scheide  Fi- 
brome, Fibromyome,  Myxome  und  Sarcome  vor,  erstere  sind  in- 
dessen ungleich  seltener  als  im  Uterus.  Fibrome  und  Myxome 
können  in  Form  zahlreicher,  über  die  ganze  Scheide  verbreiteter 
Polypen  auftreten.  Ein  Rhabdomyom  ist  ein  Mal  (Rudnewa)  beob- 
achtet. 

Primäre  Carcinome  der  Scheide  treten  theils  in  Form  cir- 
cumscripter  Tumoren,  theils  als  diffus  über  einen  grossen  Theil 
der  Scheide  sich  ausbreitende  knotige  Infiltrationen  auf.  Durch 
Zerfall  der  Neubildung  entstehen  mehr  oder  minder  umfangreiche 
Geschwüre. 

Von  Epizoen  und  Epiphyten,  welche  in  der  Scheide  Vor- 
kommen, sind  Trichomonas  vaginalis  (§  220),  Oxvuris  ver- 
micularis  (§  207),  der  Soorpilz  (§  202),  sowie  verschie- 
dene Bacterienformen  zu  nennen.  Oxyuris  vermicularis  gelangt 
gelegentlich  vom  Darm  aus  in  die  Scheide  und  verursacht  leichte 
Reizungen  und  Jucken.  Der  Soor  bildet  weisse  Beläge  und  kommt 
namentlich  bei  Wöchnerinnen  vor.  Von  den  Bacterien  sind  die 
meisten  Saprophyten,  welche  sich  im  Scheidensekret  entwickeln. 
Durch  Zersetzung  des  Sekretes  können  sie  die  Entzündung  unter- 
halten und  steigern.  Bei  vorhandenen  Verletzungen  kann  ein  Theil 
Wundinfectionen  verursachen.  Die  als  Gonokokken  bekannten  Or- 
ganismen sind  wahrscheinlich  die  Ursache  des  Trippers  (§  475). 

Bei  abnormer  Schlaffheit  und  bei  Verlängerung  der  Scheiden- 
wand, wie  sie  z.  B.  durch  chronische  Entzündungen  und  durch 
Schwangerschaften  herbeigeführt  werden,  können  die  vordere  oder 
die  hintere  Wand  oder  auch  beide  nach  dem  Lumen  der  Scheide 
vor  fallen  und  am  Scheideneingang  vortreten.  Begünstigt  wird 
dieser  Prolapsus  vaginae  durch  Lockerung  der  Verbindung  der 
Scheide  mit  der  Nachbarschaft.  Sind  gleichzeitig  auch  die  Vorder- 
wand des  Mastdarmes  oder  die  Hinterwand  der  Blase  abnorm 
schlaff',  so  buchten  sie  sich,  dem  Zuge  der  prolabirenden  Scheiden- 
wand folgend,  aus.  Es  bilden  sich  auf  diese  Weise  als  Recto- 
celen  und  als  Cystocelen  bezeichnete  Ausstülpungen  der  Vorder- 
wand des  Rectum  und  der  Hinterwand  der  Blase. 

Unter  Umständen  wird  auch  eine  Dilatation  der  Blase  oder  des 
Rectums  zur  Ursache  eines  Scheidenvorfalles  werden.  In  seltenen 
Fällen  kann  die  Hinterwand  der  Scheide  auch  durch  Ovarialtumoren 
(Ovariocele  vaginalis)  oder  durch  Darmschlingen  (Enter o- 
cele  vaginalis)  oder  durch  Flüssigkeiten,  welche  im  Douglas’- 
schen  Raum  liegen  und  denselben  vertiefen,  eingebuchtet  werden. 
Auch  eine  Senkung  des  Uterus  führt  häufig  zu  einem  Vorfall  des 
unteren  Theiles  der  Scheide,  während  der  obere  invertirt  wird.  In 
andern  Fällen  ist  der  Prolaps  der  Scheide  das  Primäre  und  zieht 
eine  Senkung  des  Uterus  nach  sich.  Bei  totalem  Prolaps  des  Ute- 
rus ist  die  ganze  Scheide  umgestülpt. 
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Verletzungen  und  partielle  Zerstörungen  der  Scheide  kom- 
men am  häufigsten  durch  eine  Quetschung  und  Zerreisung  wäh- 
rend der  Geburt  zu  Stande.  Meist  ist  es  der  natürliche  Geburt- 
verlauf, seltener  ein  ärztlicher  Eingriff,  welcher  die  Verletzung 
verursacht. 

Unter  den  Quetschungen  sind  jene  die  wichtigsten , welche  zu 
Gewebsnekrose  und  zur  Bildung  von  Communicationen  oder  Fisteln 
zwischen  dem  Genitalrohr  und  der  benachbarten  Blase  und  dem 
Rectum  führen. 

Sie  entstehen  namentlich  dann,  wenn  der  vorliegende  Kinds- 
theil  andauernd  auf  die  zwischen  ihm  und  dem  oberen  hinteren 
Rande  der  Schambeinfuge  liegenden  Weichtheile  drückt,  so  dass  sie 
nekrotisch  werden. 

Am  häufigsten  entstehen  dadurch  Blasenscheidenfisteln,  weit 
seltener  Communicationen  zwischen  der  Harnröhre  und  der  Scheide 
oder  zwischen  einem  Ureter  und  der  Scheide  oder  zwischen  der 
Blase  und  der  Cervix.  Die  Fistelöffnung  ist  bald  eng,  bald  weit, 
die  Ränder  bald  scharf  und  dünn,  bald  callös  verdickt. 

Nächst  dem  Geburtstrauraa  führen  geschwürige  Processe  in  der 
Umgebung  von  Pessarien , sowie  Zerstörungen  der  Scheide,  der 
Blase  und  des  Rectum  durch  Carcinome  am  häufigsten  zu  fistulö- 
sen Verbindungen  zwischen  Scheide  und  Blase  oder  zwischen  Scheide 
und  Rectum. 

Bei  der  Geburt  entstehende  Zerreissungen , von  grosser  Aus- 
dehnung kommen  am  häufigsten  an  der  hinteren  Scheidenwand  und  am 
Damm  vor  und  können  bis  ins  Rectum  hineinreichen.  Sie  erheischen, 
um  heilen  zu  können,  operative  Eingriffe.  Heilt  von  hoch  hinauf- 
gehenden Dammrissen  nur  die  Dammwunde,  während  der  Riss  in 
der  Scheide  und  der  Mastdarmwand  offen  bleibt,  so  entstehen  Mast- 
darm-Scheidenfisteln. 

Literatur : Die  Handbücher  von  Klob,  Klebs,  Schröder,  Scanzoni; 
Breisky,  Die  Krunkh.  d.  Fugina,  Billrolh's  Handb.  d.  Frauenkrankh. 
III  1880;  Hennig,  Der  Katarrh  d.  w.  Geschlechtswerkzeuge  II.  Aufl.  ; 
Marconnet  ( Vaginilis  phlegmonosa),  Firch.  Arch.  04.  Bd.;  Minkie- 
viTScn  ( ebenso ) , ib.  41.  Bd. ; Winckel  (, Kolpohyperplasia  cystica ), 
Arch.  f.  Gyn.  II  1811;  Kaltenbach  {ebenso),  ib.  V;  ChenevUre 
{ebenso),  ib.  AI;  Zweifel  {ebenso),  ib.  XII;  Pbeüschen  {ebenso), 
Firch.  Arch.  10.  Bd.;  Hückel  {ebenso),  ib.  .93.  Bd. ; Schröder  {eben- 
so), D.  Arch.  f.  k/in.  Med.  XIII  1814;  Epfinger  {ebenso),  Zeilschr. 
f.  Heilk.  I u.  III  ( Kolpitis  nach  Dysenterie);  Hildebrandt  {Kolpitis 
ulcerosa  adhaesiva),  Monatsschrift  f.  Geb.kunde  XXXII ; Haussmann 
(Faginitis  bei  Neugeborenen),  Bert.  klin.  IFochenschr.  1810;  Klein- 
wächter {Myome  u.  Fibrome),  Frager  Zeilschr.  f.  Ileilk.  III  1883; 
Graefe  (Cysten),  Zeilschr.  f.  Geb.  u.  Gyn.  FIII  1882;  Veit  {ebenso), 
ib.  FIII;  Lebedeff  {Cysten),  ib.  Fll  1882;  Rüge  {Kolpitis),  Zeil- 
schr. f.  Gyn.  IF;  Zahn  {Ulcus  rotundum),  Firch.  Arch.  .9.5.  Bd. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  II.  Th.  3 Aufl.  (39 
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§ 711.  Die  Bauclifellauskleidiing  sowie  das  subseröse  Binde- 
gewebe des  Beckens  sind  nicht  selten  der  Sitz  von  Entzündungen, 
welche  unter  dem  Namen  Perimetritis  und  Parametritis  zusammen- 
gefasst werden. 

Die  Parametritis  oder  die  Entzündung  des  Beckenzellgewebes 
in  der  Umgebung  der  Scheide,  in  den  breiten  Mutterbändern  und 
in  den  Fossae  iliacae  ist  eine  Erkrankung,  welche  am  häufigsten 
im  Puerperium  sowie  nach  operativen,  Eingriffen  an  der  Scheide 
und  der  Cervix,  seltener  nach  anderen  acuten  Entzündungen  der 
Genitalschleimhaut,  nach  ulcerösen  Processen  im  Rectum,  nach  Ent- 
zündungen der  Beckenknochen  u.  s.  w.  auftritt,  ist  in  ihren  frischen 
Stadien  meist  durch  Anhäufung  zeilig-seröser  Exsudatmassen,  zu- 
weilen auch  von  Blut  charakterisirt  und  ti’ägt  bei  purulenten  In- 
fectionen  nicht  selten  den  Charakter  phlegmonöser  Entzündungen. 
In  letzterem  Falle  kommt  es  früher  oder  später  zu  Gewehs Vereiterung 
und  zu  Bildung  von  Abscessen , welche  nach  irgend  einem  der  be- 
nachbarten Hohlorgane  durchbrechen  und  sich  so  entleeren  können. 

Häufiger  erfolgt  eine  Resorption  der  Exsudate,  namentlich  bei 
puerperalen  und  traumatischen  Formen,  wonach  das  Gewebe,  falls 
der  Process  lange  angedauert  hatte,  mehr  oder  weniger  verhärtet 
ist.  Bei  Entzündungen,  welche  mit  chronischen  Entzündungen  des 
Rectum  und  der  Beckenknochen  Zusammenhängen,  tritt  ebenfalls 
eine  Bindegewebshyperplasie  mit  Verhärtung,  zuweilen  auch  Ver- 
eiterung ein. 

Die  Perimetritis  oder  die  Pelveoperitonitis  kommt  zunächst 
nach  Entzündungen  des  Uterus,  der  Tuben,  der  Ovarien  und  nach 
Parametritis  vor  und  ist  sowohl  im  Puerperium  als  auch  ausser- 
halb desselben  eine  häufige  Erkrankung. 

Die  Entzündung  ist  meist  direct  von  den  erwähnten  Theilen  auf 
das  Peritoneum  fortgeleitet.  Zuweilen  geben  auch  Blutergüsse  aus 
den  Ovarien  und  den  Tuben,  welche  sich  in  den  tiefen  Theilen  des 
Beckens,  in  der  Excavatio  vesico-uterina  und  recto-uterina  ansam- 
meln, Veranlassung  zu  Entzündungen  und  zwar  dann,  wenn  das 
Blut  nicht,  so  lange  es  flüssig  ist,  resorbirt  wird,  sondern  gerinnt 
und  in  den  genannten  Räumen  klumpige  Gerinnungsmassen  oder 
fibrinöse  Auskleidungen  bildet.  Nicht  selten  ist  auch  die  Pelveo- 
peritonitis Theilerscheinung  einer  allgemeinen  Peritonitis  oder  nimmt 
ihren  Ausgang  von  Entzündungen  anderer,  im  Becken  oder  dessen 
Nachbarschaft  gelegener  Organe,  so  namentlich  der  Blase,  des 
Processus  vermiformis,  des  Rectum  und  der  Beckenknochen. 

Die  Entzündungen  tragen  nicht  selten  einen  eitrigen  und  putri- 
den Charakter,  so  namentlich  die  puerperalen  Formen,  und  führen 
dann  meist  zu  einer  allgemeinen  tödtUchen  Peritonitis.  Fibrinöse 
oder  serös  fibrinöse  oder  eitrig  fibrinöse  Entzündungen  führen  meist 
zu  Verwachsungen  der  verschiedenen  Beckenorgane  untereinander, 
welche  in  Form  von  Strängen  und  Membranen  von  einem  Organ 
zum  andern  ziehen. 

Wo  diese  Membranen  vornehmlich  sitzen,  hängt  von  dem  Aus- 
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gangsort  der  Entzündung  ab.  Besonders  häufig  ist  die  Hinterwand 
des  Uterus  mit  der  Vorderwand  des  Rektum,  mit  den  Ovarien  und 
den  Tubarfransen  verwachsen.  In  andern  Fällen  finden  sich  auch 
Verwachsungen  des  Uterus  mit  der  Blase,  mit  Darmschlingen  , mit 
dem  Netz  u.  s.  w.  Zuweilen  werden  die  Verwachsungsmembranen 
so  reichlich,  dass  die  Ovarien  und  die  Tuben  kaum  mehr  aus  den- 
selben herauszulösen , unter  Umständen  sogar  schwer  aufzufinden 
sind. 

Zwischen  den  Adhäsionsmembranen  kann  in  frischen  Fällen  ent- 
zündliches Exsudat  liegen.  Später  schliessen  sie  nicht  selten  seröse 
klare  Flüssigkeiten  ein  und  gewinnen  dadurch  zum  Theil  das  Aus- 
sehen von  Cysten. 

Zuweilen  enthalten  sie  frische  oder  geronnene  Blutmassen,  wel- 
che entweder  erst  secundär  aus  den  reich  vascularisirten  Mem- 
branen selbst  oder  auch  aus  dem  Peritoneum  oder  aus  den  Tuben 
oder  den  Ovarien  ausgetreten  sind  und  sich  zwischen  den  Membra- 
nen angesammelt  haben. 

Bilden  sich  dabei  abgeschlossene  Blutsäcke,  so  bezeichnet  man 
den  Zustand  als  Hämatocele  und  unterscheidet  je  nach  der  Lage 
eine  H.  retrouterina  und  H.  anteuterina.  Erstere  ist  die  häufi- 
gere und  kann  eine  ganz  erhebliche  Grösse  erreichen,  so  dass  der 
Uterus  stark  nach  vorn  gedrängt,  zuweilen  auch  noch  von  ihr  über- 
lagert wird.  Bei  anteuteriner  Hämatocele  wird  er  in  den  Grund 
des  Cavum  Douglasi  niedergedrückt. 

Jede  Blutung  mit  Bildung  von  Gerinnungsmassen  setzt  einen 
neuen  Reiz  und  damit  neue  Entzündungserscheinungen,  die  so  lange 
anhalten , bis  das  Extravasat  resorbirt  oder  vollständig  abgekapselt 
ist.  In  anderen  Fällen  kommt  es  zu  einem  Durchbruch  nach  dem 
Rectum , seltener  nach  der  Scheide  oder  der  Peritonealhöhle  oder 
der  Blase.  Ferner  kann  vor  oder  nach  der  Perforation  Vereiterung 
oder  Verjauchung  eintreten. 

Schliessen  die  Adhäsionsmembranen  Eiterherde  ein,  so  können 
dieselben  ähnlich  wie  die  parametritischen  Abscesse  nach  den  be- 
nachbarten Hohlorganen  durchbrechen. 

Bei  Tuberculose  der  Tuben  kann  sich  eine  tuberculüse  Ent- 
zündung des  Beckenperitoneum  einstellen.  Gerathen  Tuberkel- 
bacillen in  die  Bauchhöhle,  so  erfolgt  die  Vermehrung  zuweilen 
ausschliesslich  im  kleinen  Becken,  so  dass  local  beschränkte  tuber- 
culöse  Beckenperitonitiden  mit  Bildung  von  Tuberkeln  und  von  Ver- 
wachsungsmembranen entstehen. 

Primäre  Bindesubstanzgesclnvülste  kommen  in  seltenen  Fäl- 
len im  breiten  und  runden  Mutterbande  vor.  Häufiger  wachsen 
subseröse,  gestielte  Fibroide  des  Uterus  zwischen  die  breiten  Mut- 
terbänder. Geschwülste  der  Ovarien  können  unter  Umständen 
ebenfalls  sich  zum  Theil  intraligamentär  ausbreiten.  Nach  Mar- 
chand  kommen  auch  kleine  accessorische  Nebennieren  in  den  Liga- 
menta lata  in  der  Nähe  der  Ovarien  vor.  Krebse  des  Uterus  und 
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der  Scheide  brechen  nicht  selten  in  das  umliegende  Bindegewebe 
ein  und  greifen  zuweilen  auch  auf  das  Peritoneum  über. 

In  der  Nähe  der  Tuben  und  auf  den  Tuben  kommen  nicht  selten 
kleine  Cystclien  in  grösserer  Zahl  vor.  Grosse  Cysten  entwickeln 
sich  zuweilen  im  breiten  Mutterbande  und  gehen  grossentheils  vom 
Parovarium  aus.  Wahrscheinlich  können  sie  auch  aus  Resten  des  Ur- 
nierentheils  des  Wolffschen  Körpers  entstehen,  welche  nach  Wal- 
deyer  schmale  mit  Zellen  gefüllte  Kanäle  zwischen  Parovarium  und 
Uterus  bilden. 

Literatur:  Klob,  Path.  Anal.  d.  weibl.  Sexualer g.,  Wien  1864; 
Kxebs,  Pathol.  Anatomie  1876;  Rande,  Die  Krankheiten  der  Liga- 
mente und  des  Beckenperitoneum , Billrot  Es  Handb.  d.  Frauenkrankh. 
F 187.9;  Heitzmann  , Die  Entzündung  des  Beckenbauchfells  b.  Weibe, 
Wien  1883;  Jotjsset,  Essais,  les  hematoceles  uter.  inlra-perit.,  These 
de  Paris  1883;  Schröder,  v.  Ziemssen’s  Handb.  d.  spec.  Pathol.  X. 

§ 712.  Die  Veränderungen  der  äusseren  Genitalien  stim- 
men im  Allgemeinen  mit  denjenigen  der  Haut  des  übrigen  Körpers 
überein,  nur  in  dem  nach  Innen  vom  Hymen  abgegrenzten  Sinus 
urogenitalis  oder  dem  Vestibulum  vaginae  tragen  sie  mehr  den 
Charakter  von  Schleimhautveränderungen. 

Die  verschiedenen  Formen  der  Entzündungen . wie  sie  im 
fünften  Abschnitt  als  Erythem  (§  309),  Ekzem  (§  324),  Herpes 
progenitalis  (§  322),  Prurigo  (§  317),  Ulcus  molle  (§  331),  Hun- 
ter’sche  Induration  (§  330),  Condyloma  latum  und  Plaque  muqueuse 
(§  318  und  § 362),  Acne  und  Furunkel  (§  343),  Phlegmone  (§  328), 
Gangraen  (§  328),  Erysipel  (§  314),  Lupus  (§  330)  beschrieben 
sind,  kommen  auch  an  den  äusseren  Genitalien  mehr  oder  minder 
häufig  vor. 

Eine  der  häufigsten  Ursachen  von  Entzündungen  der  Schleim- 
haut ist  die  Tripperinfection.  Ebenso  können  auch  Katarrhe  der 
inneren  Genitalien,  bei  welchen  das  Sekret  über  die  äusseren  Geni- 
talien abfliesst,  ferner  Unreinlichkeit,  Reibungen  beim  Gehen  etc. 
mehr  oder  minder  heftige  Entzündungen  verursachen,  die  durch 
Röthung  und  Schwellung,  häufig  auch  durch  Secernirung  von  Eiter 
von  Seiten  der  Schleimhaut  gekennzeichnet  sind.  An  den  Labien 
entstehen  nicht  selten  Excoriationcn. 

Diphtheritische  und  croupöse  Entzündungen  kommen  bei  diph- 
theritischen  Darmentzündungen,  bei  puerperaler  Sepsis,  Masern, 
Typhus,  Diphtherie,  Scharlach,  Cholera  etc.  vor,  und  sind  theils 
vom  Darm  oder  von  der  Scheide  und  dem  Uterus  fortgeleitetc 
Entzündungen , theils  Primärinfectionen , theils  metastatische  Ent- 
zündungen. Sie  können  unter  Umständen  ihren  Ausgang  in  Gan- 
grän nehmen. 

Im  Uebrigen  kann  Gangrän  auch  bei  specifischen  Geschwiirs- 
bildungen  (Ulcus  phagadänicum)  auftreten,  oder  sich  an  schwere 
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Störungen  der  Circulation,  Verletzungen  bei  der  Entbindung,  Venen- 
throrubose  und  Hämorrbagieen  etc.  anschliessen. 

Noma  kommt  in  ähnlicher  Weise  wie  in  der  Mundschleimhaut 
und  der  Wange  (§  366)  vor. 

Bei  Stauungen  im  kleinen  Becken  und  an  den  unteren  Extremi- 
täten, wie  sie  z.  B.  in  Folge  von  Schwangerschaft,  sowie  bei  un- 
compensirten  Klappenfehlern  des  Herzens  etc.  sich  einstellen,  sind 
auch  die  Venen  der  äusseren  Genitalien  überfüllt  und  dilatirt  und 
hei  Eintritt  von  Oedem  stellen  sich  Schwellungen  ein,  welche  zu 
einer  bedeutenden  Vergrösserung  namentlich  der  grossen  Scham- 
lippen führen.  Entzündliche  Oedeme  kommen,  abgesehen  von  pri- 
mären Entzündungen  der  Vulva,  auch  bei  Entzündungen  der  Nach- 
barschaft z.  B.  der  Beckenknochen  oder  des  Beckenzellgewebes  vor. 

Ein  besonderes  Interesse  bieten  die  an  den  äusseren  Genita- 
lien häufig  vorkommenden  hyperplastischen  Bildungen  und  die 
Fibrome,  von  denen  die  Einen  angeboren  sind  oder  wenigstens 
in  einer  congenitalen  Gewebsveränderung  wurzeln,  während  die  An- 
deren erworben  sind  und  sich  dann  namentlich  an  häufig  sich  wie- 
derholende oder  chronische  Entzündungen,  sowie  an  Blut-  und 
Lymphstauungen  anschliessen. 

Zunächst  sind  schon  die  kleinen  Schamlippen  und  das  Prä- 
putium der  Clitoris  nicht  unerheblichen  Verschiedenheiten  ihrer 
Grösse  unterwoi’fen  und  erstere  können  unter  Umständen  im  spä- 
teren Leben,  ähnlich  wie  dies  in  der  Fötalzeit  der  Fall  ist,  über 
die  grossen  Schamlippen  vorragen.  Eine  übermässige  Entwickelung 
der  kleinen  Schamlippen  und  des  Präputium  Clitoridis,  kommt  bei 
manchen  afrikanischen  Völkerschaften  vor  und  ist  unter  dem  Namen 
der  Hottentottenschürze  bekannt. 

Eine  weitere  Form  hyperplastischer  Bildungen  sind  circum- 
scripte  papillomatöse , eine  dritte  knotige  oder  lappige,  polypöse, 
meist  weiche  Wucherungen , welche  theils  von  den  Schamlippen, 
theils  von  den  Hautdecken  der  Clitoris  ausgehen. 

Bei  einer  vierten  Form  bilden  sich  elephantiastische  Vergrösse- 
rungen  einzelner  Theile  des  äusseren  Geschlechtsapparates  nament- 
lich der  grossen  Schamlippen , wobei  dieselben  unter  Umständen 
eine  ganz  colossale  Grösse  erreichen,  so  dass  sie  bis  zu  den  Knieen 
hinunterreichen. 

Die  meisten  papillösen  Wucherungen  sind  entzündliche  Bil- 
dungen, spitze  Condylome  (§  333; , seltener  gehören  sie  den 
Warzen  an  (§  336),  welche  keine  Beziehung  zu  voraufgegangenen 
Entzündungen  haben. 

Die  circumscripten  knolligen  und  polypösen  Wucherungen 

sind  grossen  theils  Fibrome  und  bestehen  aus  einem  schlaffen, 
häufig  ödematösen  Bindegewebe,  zuweilen  theilweise  auch  aus 
Schleimgewebe,  so  dass  sie  als  Myxome  oder  als  Myxolibromc 
bezeichnet  werden  können.  Ob  sie  zum  Theil  den  Neurofibromen 
(§  337)  angehören,  ist  noch  nicht  untersucht.  Bei  der  A.etiologie 
der  weichen  polypösen  Tumoren  spielen  Entzündungen  meist  keine 
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Rolle , doch  können  Verletzungen  oder  Entzündungen  die  Veran- 
lassung zum  Eintritt  der  Wucherungen  werden. 

Die  einen  grösseren  Abschnitt  der  äusseren  Genitalien  betreffen- 
den Hyperplasieen,  die  Elephantiasis,  tritt  theils  in  Form  derber 
speckiger  (Eleph.  dura),  theils  in  Form  weicher,  bindegewebiger 
Wucherungen  auf,  durch  welche  die  erkrankten  Theile  gleichmässig 
sich  vergrössern,  oder  mehr  oder  weniger  verunstaltet  werden  und 
ihre  Form  verlieren.  Ein  Theil  derselben  hängt  nachweislich  mit 
Entzündungsprocessen  und  erworbenen  Lymphstauungen,  die  durch 
Lymphdrüsenerkrankungen  und  durch  Veränderungen  an  den  grossen 
Lymphgefässstämmen  (Filaria  Bankrofli  § 334  und  § 212^  herbei- 
geführt werden,  zusammen,  gehört  sonach  der  erworbenen  Ele- 
phantiasis an. 

In  anderen  Fällen  handelt  es  sich  um  eine  hvperplastischc 
Wucherung,  welche  auf  einer  angeborenen  Disposition  zu 
solchen  beruht  und  als  Pachydermatocele,  oder  als  ele- 
phantiastisclies  Molluscum,  oder  als  Elephantiasis 
mollis  bezeichnet  wird  (§  337),  bei  welcher  entzündliche  Processe 
entweder  zu  allen  Zeiten  gefehlt  haben  oder  wenigstens  nur  insofern 
in  Betracht  kommen,  als  sie  bei  bestehender  Disposition  die  Wu- 
cherung veranlasst  haben. 

Zuweilen  besteht  eine  angeborene  Lymphangiectasie  oder 
ein  cavernöses  cystisclies  Lymphangiom  der  grossen  Scham- 
lippen oder  der  Inguinalgegend,  und  die  elephantias tische  Wuche- 
rung hat  sich  im  Gebiete  derselben  eingestellt.  Mitunter  wandeln 
sich  die  tieferen  Schichten  elephantiastischer  Bildungen  in  Fettge- 
webe um. 

Von  Geschwülsten  kommt  am  häufigsten  das  Carcinom  vor, 
welches  sowohl  von  der  Hautdecke  der  Clitoris  als  auch  von 
den  grossen  oder  kleinen  Labien  aus  sich  entwickeln  kann.  Es 
bildet  papilläre  oder  knotige  Tumoren,  oder  fressende  Geschwüre, 
welche  unter  Umständen  sich  weit  über  die  Umgebung  verbreiten. 

Sarcome  und  Lipome  gehen  am  häufigsten  von  den  grossen 
Labien  aus,  sind  indessen  selten.  Leiomyome  können  von  dem 
äusseren  Ende  des  Ligamentum  rotundum  aus  sich  entwickeln 
(Paget),  sind  indessen  sehr  selten. 

Durch  Dilatation  abgeschnürter  Stücke  der  Canalis  Nuckii  kön- 
nen peritoneale  Cysten  in  der  grossen  Schamlippe  entstehen.  An- 
dere mit  flüssigem  Inhalt  gefüllte  Cysten  der  Vulva  sind  entweder 
von  Drüsen  ausgehende  Retentionscysten  oder  aber  lymphangiecta- 
tische  Cysten.  Wahrscheinlich  können  auch  aus  Blutergüssen  cysti- 
sche  Bildungen  entstehen.  Vorfall  von  Bauch  - oder  Beckeneingc- 
weiden  in  den  offen  gebliebenen  Peritonealfortsatz  führt  zur  Hcmia 
inguinalis  labialis.  Eine  zweite  Form  von  Hernien,  welche  in  den 
unteren  Theil  der  grossen  Schamlippen  austritt  und  als  Hernia 
labialis  inferior  bezeichnet  wird,  kann  durch  Ausstülpung  des 
Peritoneum  unterhalb  des  absteigenden  Schambeinastes  entstehen. 

Comcdoncn  und  Atherome  (§  341)  entstehen  nicht  selten  aus 
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den  Talgdrüsen  der  grossen  und  der  kleinen  Labien.  In  seltenen 
Fällen  kommen  auch  Dermoide  mit  Haaren  vor. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdienen  noch  die  als  Bartho- 
lin’sclie  Drüsen  bekannten  Schleimdrüsen , welche  unmittelbar 
hinter  den  Bulbi  vestibuli  liegen  und  an  jeder  Seite  unmittelbar 
vor  dem  Hymen  in  das  Vestibulum  einmünden.  Bei  Verstopfung 
des  Ausführungsganges  kann  sich  in  den  hinter  der  Verstopfung 
gelegenen  Drüsengängen  Sekret  ansammeln,  so  dass  sich  eine  oder 
auch  mehrere  Cysten  bilden , welche  sich  unter  Umständen  nach 
der  Scheide  (v.  Recklinghausen)  eröffnen.  In  der  Cystenwand 
können  sich  Wucherungen  einstellen,  welche  zur  Verdickung  derselben 
führen. 

Bei  eitrigen  Entzündungen  des  Vestibulum,  wie  sie  nach  Tripper- 
infectionen  vokommen , können  die  Bartholin’schen  Drüsen  an  der 
Entzündung  Theil  nehmen,  anschwellen  und  vereitern.  Nicht  selten 
hält  der  Entziindungsprocess  in  den  Drüsen  noch  an,  wenn  er  in 
der  Scheide  und  im  Vestibulum  abgelaufen  ist.  Zuweilen  ge- 
rathen  die  Drüsen  auch  in  Entzündung,  ohne  dass  Entzündungen 
der  Scheide  oder  der  Vulva  voraufgehen. 

Literatur:  Kl  ob  , PathoL  Jnat.  d.  weiht.  Sex.-Org.,  Wien  1864; 

Klebs,  Handb.  rt.  palhol.  Jnat.,  Berlin  1876;  Hildebbandt , Die 
Krankh.  d.  Hass,  weiht.  Genitalien,  Hitlrnttis  Handb.  d.  Frauenkrankh. 
FW,  Stuttgart  1877 ; v.  Recklinghausen  ( Cysten  der  Bartholin'1  sehen 
Drüsen),  Vireh.  Jrch.  84.  Bd. ; Amoubel,  Des  tumeurs  ßbreuses  etc., 
These  de  Paris  188,3 ; Mabtin,  Handatlas  der  Gyn.  u.  Geh.,  Berlin 
1875. 

3.  Pathologische  Anatomie  des  schwangeren  und 
des  puerperalen  Uterus  und  des  Eies. 

§ 713.  Liegt  das  befruchtete  Ei  im  Uterus  und  beginnt  es  in 
dessen  Höhle  sich  zu  entwickeln,  so  gehen  im  musculären  Paren- 
chym und  in  der  Schleimhaut  desselben  Veränderungen  vor  sieb, 
welche  wesentlich  durch  eine  Vergrösscrung  und  Vermehrung  der 
vorhandenen  Gewebsbestandtheile  gekennzeichnet  sind.  Mit  dem 
Wachsthum  des  Eies  vergrössert  sich  auch  die  Masse  des  Uterus, 
indem  seine  Muskelfasern  sich  vermehren  und  sich  vergrössern , so 
dass  sie  die  gewöhnlichen  Muskelfasern  an  Länge  um  das  Acht-  bis 
Zehnfache  übertreffen.  Mit  der  Muskelhypertrophie  geht  auch  eine 
mächtige  Entwickelung  des  Gefässsystemes  parallel,  so  dass  das  Ge- 
webe des  Uterus  sowohl  zu  seinem  eigenen  Gebrauch,  als  auch  zur 
Ernährung  des  Kindes  hinlänglich  Blut  erhält.  Am  Ende  der 
Schwangerschaft  bildet  er  ein  mächtiges  oval  gestaltetes  Organ, 
das  aus  dem  kleinen  Becken  bis  in  die  Nähe  der  Herzgrube 
hinaufsteigt. 

Die  Schleimhaut  des  Uterus  geht  nach  dem  Eintritt  des  Eies 
eine  Wucherung  ein  und  bildet  die  als  Membran ae  deciduae  be- 
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kannten  mütterlichen  Fruchthüllen,  welche  zu  (1er  Eihülle,  <L  h. 
zu  dem  Chorion  in  enge  Beziehungen  treten  und  bei  der  Gehurt 
zum  Theil  mit  der  Frucht  ausgestossen  werden. 

Die  als  Decidua  vera  bezeichnete  mütterliche  Fruchthülle 
entspricht  der  veränderten  Schleimhaut  des  Uterus,  mit  Ausnahme 
jener  Stelle,  an  welcher  das  Ei  sich  einnistet  und  durch  die  Bil- 
dung der  Placenta  mit  dem  Uterus  in  besonders  innige  Beziehung 
tritt.  Sie  entsteht  durch  eine  Wucherung  der  Uterinschleimhaut, 
bei  welcher  die  Drüsen  sich,  erweitern  und  ausbuchten,  während 
zugleich  auch  das  Gefässnetz  eine  stärkere  Ausbildung  erfährt. 
Im  fünften  Monat  erreicht  sie  ihre  höchste  Ausbildung  und  kann 
dann  eine  Dicke  von  einem  Centimeter  besitzen.  Sie  besteht  aus 
einer  äusseren  spongiösen  Lage,  innerhalb  welcher  die  Uterindrüsen 
zu  unregelmässig  gestalteten  Hohlräumen  umgewandelt  sind  und  aus 
einer  inneren  dichten  compacten  Schicht,  welche  nur  von  spärlichen 
Drüsengängen  durchbrochen  wird.  Das  Grundgewebe  setzt  sich 
aus  Blutgefässen  nnd  aus  runden,  längüchen  und  polygonalen  Zel- 
len zusammen,  welche  in  einer  amorphen  Grundsubstanz  einge- 
bettet sind,  zum  Theil  mehrere  Kerne  besitzen  und  die  Zellen  der 
Uterinschleimhaut  in  gewöhnlichem  Zustande  an  Grösse  bedeutend 
übertreffen.  Das  Epithel  der  erweiterten  Uterindrüsen  ist  meist 
würfelförmig  oder  platt  und  da  und  dort  gequollen  und  in  schlei- 
migem und  fettigem  Zerfall  begriffen.  In  späteren  Stadien  der 
Schwangerschaft  geht  es  in  den  nach  innen  gelegenen  Hohlräumen 
ganz  verloren,  in  den  änsseren  erhält  es  sich  dagegen  dauernd. 

Die  Decidua  reflexa  entsteht  aus  einer  Wucherung  der  De- 
cidua vera,  welche  am  Bande  jener  Stelle,  wo  das  Ei  sich  ein- 
gebettet hat,  über  die  Oberfläche  des  Eies  hinüberwächst.  Demge- 
mäss ist  auch  die  Reflexa  der  Vera  im  Allgemeinen  gleich  gebaut, 
besteht  aus  einem  grosszelligen  Gewebe,  Blutgefässen  und  Drüsen, 
welche  namentlich  in  der  Nähe  der  Ansatzstelle  des  Eies  liegen. 
Erst  gegen  den  fünften  Monat,  zu  welcher  Zeit  bei  zunehmendem 
Wachsthum  des  Eies  die  Reflexa  mit  der  Vera  verschmilzt  , ver- 
schwinden die  Drüsen  und  die  Blutgefässe  (Leopold),  so  dass  die 
Membran  nunmehr  von  der  Vera  aus  ernährt  wird.  Die  letztere 
verliert  von  da  ab  an  Dicke,  doch  lässt  sich  bis  ans  Ende  der 
Schwangerschaft  eine  innere  compacte  und  eine  äussere  spongiöse 
Schicht  unterscheiden. 

Als  Decidua  serotina  wird  jene  Stelle  der  wuchernden  Uterin- 
schleimliaut  bezeichnet,  an  welcher  das  Ei  mit  dem  Uterus  in  Ver- 
bindung steht.  Ihr  Bau  ist  derjenigen  der  Vera  ähnlich,  nur  er- 
fährt hier  das  Gefässsystem  der  Muscularis  und  der  Mucosa  eine 
stärkere  Entwickelung. 

Die  äussere  Hülle  des  Eies,  das  Chorion,  ist  in  den  ersten 
Wochen  der  Schwangerschaft  an  seiner  ganzen  Oberfläche  mit  ge- 
tässhaltigen  Zöttchen  besetzt,  welche  sich  in  die  Reflexa  und  die 
Serotina  einsenken.  Mit  der  weiteren  Entwickelung  des  Eies , bei 
welcher  die  Reflexa  gedehnt  und  verdünnt  wird  und  ihre  Gefässe 
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verliert,  verfallen  auch  die  in  ihr  liegenden  Chorionzotten  einer 
Rückbildung,  verlieren  ihre  Gefässe  und  wandeln  sich  in  dünne 
Fäden  um.  In  der  Serotina  dagegen  wächst  im  zweiten  Monat 
das  wuchernde  Schleimhautgewebe  den  Chorionzotten  entgegen  und 
letztere  bilden  das  als  Placenta  foetalis  bezeichnete  Organ.  Wo 
die  Spitzen  der  Chorionzotten  die  Schleimhaut  berühren , werden 
sie  von  den  Serotinazellen  umwachsen  und  es  stellt  sich  eine 
feste  Verbindung  zwischen  letzteren  und  den  Zotten  ein.  Gleich- 
zeitig rücken  auch  die  Gefässe  der  Schleimhaut  gegen  die  Chorion- 
zotten vor,  die  vorgeschobenen  Capillaren  erweitern  sich  und  ge- 
rathen  da  und  dort  in  nächste  Nachbarschaft  zu  den  Zotten.  Trei- 
ben letztere  weiterhin  Seitensprossen,  so  brechen  sie  in  das  Lumen 
der  angrenzenden,  stets  sehr  dünnwandigen  Gefässe  ein  und  ragen 
dann  vollkommen  frei  (Leopold)  in  deren  Lumen. 

Chorionzotten  und  Serotinagewebe  wachsen  einander  noch  eine 
Zeit  lang  entgegen  und  letzteres  schickt  da  und  dort,  namentlich 
an  den  den  Grenzen  der  Cotyledonen  entsprechenden  Stellen,  Fort- 
sätze tief  zwischen  das  Gewebe  der  Chorionzotten  hinein.  Das 
Chorion  selbst  wird  indessen  von  diesen  Wucherungen  nur  am  Rande 
der  Placenta  erreicht,  wo  sich  dieselben  noch  eine  Strecke  weit  an 
dessen  Aussenfläche  ausbreiten. 

Mit  der  weiteren  Entwickelung  der  Placenta  haben  sich  die  aus 
den  Capillaren  der  Serotina  entstandenen  Bluträume  mehr  und  mehr 
erweitert  und  bei  voller  Ausbildung  der  Ersteren  im  vierten  Monat 
liegt  zwischen  Serotina  und  Chorion  ein  mächtiger,  von  den  Cho- 
rionzotten und  den  Fortsätzen  der  Serotina  nur  unvollkommen  in 
kleinere  Sinus  abgegrenzter  Blutraum,  in  welchen  aus  dünnwandigen 
Arterien  der  Serotina  Blut  eintritt,  um,  nachdem  es  die  Zotten  der 
Placenta  fötalis  umspült,  theils  in  eine  an  der  Peripherie  der  Pla- 
centa liegende  grosse  Randvene,  theils  in  Schleimhautvenen,  welche 
sich  in  den  grossen  Blutraum  öffnen,  abzufliessen. 

Die  Oberfläche  der  Chorionzotten  ist  von  einer  Epithellage  be- 
deckt, welche  dem  Ei  angehört.  Nur  da,  wo  die  Zotten  mit  der 
Decidua  verbunden  sind,  geht  es  in  den  letzten  Monaten  der 
Schwangerschaft  verloren.  Die  Innenfläche  der  Serotina  ist  gegen 
den  Blutraum  durch  eine  Endothellage  abgegrenzt. 

Das  an  dem  Aufbau  der  Placenta  theilnehmende  Gewebe  der 
Serotina  wird  als  Placenta  matema  bezeichnet.  Ihre  Ausbildung 
ist  stets  mit  einer  mächtigen  Gefässentwickelung  in  der  ganzen 
Serotina  und  in  der  darunter  liegenden  Muskelschicht  verbunden, 
doch  bleibt  zwischen  den  weiten  Gefässen  bis  ans  Ende  der  Schwan- 
gerschaft Schleimhautgewebe  mit  Resten  von  Uterindrüsen  be- 
stehen. 

Schon  im  fünften  Monate  treten  in  der  Serotina  und  in  dem 
daran  angrenzenden  Muskelgewebe  vielkernige  Riesenzellen  in  grosser 
Zahl  auf.  Vom  achten  Monat  der  Schwangerschaft  an  stellt  sich  in 
einem  Theil  der  weiten  Venen  der  Placenta  uterina  eine  Thrombose 
und  ein  Verschluss  ein,  und  es  ist  wahrscheinlich,  dass  in  dem  dadurch 
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sich  steigernden  Hinderniss  für  den  Blutabfluss  die  Ursache  des 
Eintrittes  der  Geburt  (Leopold)  zu  suchen  ist.  Nach  Friedläkdkr 
und  Leopold  dringen  dabei  die  Riesenzellen  in  die  Gefässe  ein 
und  es  ist  dieser  Erscheinung  wesentlich  die  Thrombose  und  der 
Verschluss  der  Gefässe  zuzuschreiben. 

Die  Lösung  der  Placenta  und  der  Eihäute  erfolgt  innerhalb  der 
spongiösen  Schicht  der  Deciduae.  Das  ausgestossene  Chorion  und 
die  Placenta  sind  danach  von  einer  dünnen  Lage  von  decidualem 
Gewebe  bedeckt.  Die  tiefste  Schicht  der  Uterusschleimheit,  welche 
noch  die  Fundi  der  Drüsen  enthält,  bleibt  im  Uterus. 

Die  pathologischen  Veränderungen,  welche  die  Membranac 
deciduae  während  der  Schwangerschaft  erleiden , sind  noch  wenig 
gekannt,  trotzdem  sicherlich  ein  Theil  der  frühzeitigen  Ausstos- 
sungen  der  Eier  auf  Erkrankungen  der  Uterusschleimhaut  zurück- 
zuführen ist.  Es  sind  zwar  in  der  Literatur  zahlreiche  Mitthei- 
lungen enthalten,  welche  über  pathologische  Wucherungen,  Entzün- 
dungen, Indurationen,  fettige  Degenerationen  berichten,  allein  es 
dürfte  vieles  von  dem,  was  als  pathologisch  beschrieben  wurde, 
noch  in  das  Gebiet  des  Normalen  gehören.  Immerhin  ist  zur  Zeit 
schon  Manches  festgestellt. 

Zunächst  kommt  eine  Hydrorrhoe  der  Schleimhaut  des  gra- 
viden Uterus  vor,  namentlich  bei  hydrämischen  Zuständen,  welche 
durch  Secretion  einer  serösen  gelblichen  oder  auch  blutig  gefärbten 
Flüssigkeit  gekennzeichnet  ist.  Sie  beginnt  frühestens  im  dritten 
Monat  (Schröder)  und  wird  erst  in  den  letzten  Monaten  reich- 
licher. Das  Leiden  wird  gewöhnlich  als  ein  Katarrh  angesehen  und 
kann  unter  Umständen  zu  frühzeitiger  Ausstossung  der  Frucht 
führen. 

Eine  zweite  Veränderung  wird  durch  abnorm  starke  Wu- 
cherung der  Uterinschleimhaut , also  durch  eine  Verdickung 
der  Deciduae,  namentlich  der  Decidua  vera  gebildet,  eine  Hyper- 
trophie, welche  gemeiniglich  als  die  Folge  einer  Endometritis 
decidualis  chronica  angesehen  wird.  Diese  Veränderungen  sind 
wesentlich  an  ausgestossenen  Eiern  aus  dem  zweiten  bis  vierten 
Schwangerschaftsmonat  beobachtet.  Nach  Angaben  der  Autoren 
ist  die  Verdickung  bald  eine  über  die  ganze  Decidua  vera  ausge- 
breitete, bald  eine  local  beschränkte  und  tritt  dann  zum  Theil  in 
knotigen  und  polypösen  Wucherungen  (Endometritis  decid. 
tu b e r os a s.  polypos a)  auf.  Da  solche  Wucherungen  nament- 
1 ich  bei  Individuen  zur  Beobachtung  kommen,  welche  schon  vor 
der  Schwangerschaft  an  chronischer  Endometritis  gelitten  haben, 
so  steht  sie  wohl  zweifellos  in  Zusammenhang  mit  Letzterer.  Die 
Ursache  der  Entzündung  kann  dabei  sowohl  in  einer  gonorrhoi- 
schen oder  syphilitischen  Infcction , als  auch  in  irgend  einer  andern 
Schädlichkeit  gelegen  sein. 

Nicht  selten  treten  auch  Blutungen  aus  der  Decidua  auf  und 
zwar  sowohl  bei  vorhandenen  hyperplastischen  Wucherungen,  als 
auch  ohne  solche.  Wie  weit  Entzündungen  dabei  im  Spiele  sind, 
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ist  schwer  zu  entscheiden.  In  zahlreichen  Fällen  ist  der  Untergang 
des  Embryo  und  die  danach  erfolgende  Lösung  des  Eies  die  Ur- 
sache. 

Treten  die  Blutungen  successive  auf  und  gelangt  das  Blut  zur 
Gerinnung,  so  bildet  das  Fibrin  mit  den  Eihäuten  eine  blutige 
Masse,  welche  blutigem  Fleisch  nicht  unähnlich  ist  und  als  Throm- 
benmole oder  Fleisehmole  bezeichnet  wird.  Der  Fötus  ist  bei 
Ausstossung  des  Eies  bald  noch  erhalten,  aber  kleiner  als  er  dem 
Alter  des  Eies  nach  sein  sollte,  bald  dagegen  resorbirt  (vergl.  § 714). 
Letzteres  kommt  indessen  nur  dann  vor,  wenn  der  Embryo  zur  Zeit 
des  Absterbens  noch  sehr  klein  war. 

In  den  spätem  Stadien  der  Schwangerschaft  gewinnen  unter 
den  Veränderungen  der  Deciduae  diejenigen  der  Serotina  resp. 
der  Placenta  materna  die  grösste  Wichtigkeit,  indem  von  dieser 
Stelle  aus  die  Ernährung  des  Fötus  vor  sich  geht  und  Störungen 
in  diesem  Gewebe  am  ehesten  eine  frühzeitige  Ausstossung  der 
Frucht  herbeiführen. 

Die  Veränderungen  der  Placenta  materna  frühzeitig,  oder  am 
Ende  der  Schwangerschaft  geborener  Früchte  bestehen  wesentlich 
in  Verfettungen,  Verkalkungen,  Verdickungen  und  kleinzelliger  In- 
filtration des  decidualen  Gewebes  und  in  partieller  Thrombose  des 
mütterlichen  Blutraumes. 

Die  Verfettung  des  decidualen  Gewebes  ist  häufig  an  der 
Anwesenheit  kleiner  weisser  Flecken  in  der  Placenta  materna  zu 
erkennen,  in  andern  Fällen  ist  sie  nur  mikroskopisch  nachweisbar. 
Sie  betrifft  wesentlich  nur  die  Deciduazellen , welche  bei  Anwesen- 
heit von  weissen  Flecken  stellenweise  vollkommen  zerfallen  sein 
können.  Nicht  selten  finden  sich  neben  der  Verfettung  auch  Kalk- 
ablagerungen , namentlich  in  der  Nähe  der  Ansatzstellen  der 
Chorionzotten. 

Die  Verdickungen  halten  sich  im  Allgemeinen  in  geringen 
Grenzen  und  sind  meist  durch  eine  Vermehrung  des  Deciduage- 
webes  selbst  bedingt.  Nach  R.  Maier  kommen  indessen  sowohl 
diffuse  als  knotige  fibröse  Verdickungen  vor,  welche  zwischen 
die  Chorionzotten  eindringen  können. 

Die  kleinzellige  Infiltration  tritt  meist  in  Herden  und  Zü- 
gen auf,  von  denen  die  ersteren  etwa  die  Grösse  eines  Tuberkels 
erreichen.  Zuweilen  wird  das  Centrum  der  Herde  von  krümeligen 
Massen  eingenommen. 

Die  Thrombosen  des  mütterlichen  Blutraumes  treten 
theils  in  rundlichen  oder  unregelmässig  gestalteten  Herden  von  2 
bis  30  bis  50  Millimeter  Durchmesser  und  mehr  auf,  welche  theils 
dicht  unter  der  Decidua,  seltener  im  Innern  der  Placenta  liegen, 
theils  in  Form  von  Platten  die  Aussenfläche  des  Chorion  bedecken. 
Sie  sind  meist  gelblich  weiss  oder  röthlich  gelb  gefärbt,  abgeblass- 
ten Infarkten  der  Milz  ähnlich,  und  in  ihrem  Gebiete  erscheint  das 
Gewebe  der  Placenta  stets  fester  als  in  den  übrigen  Theilen. 

Die  subchorial  gelegenen  Herde  sind  compakt,  dicht  und  be- 


1098  Pathol.  Anatomie  d.  weibl.  Geschlechtsapparates. 

steheu  aus  homogenem,  oft  deutlich  geschichtetem  und  von  Spalten 
durchzogenem  Fibrin,  welches  von  Langhans  als  canalisirtes  Fi- 
brin bezeichnet  worden  ist.  Zellige  Einschlüsse  pflegen  sie  nur 
wenig  zu  enthalten.  Die  unter  der  Placenta  matema  Gelegenen 
enthalten  oft  weisse,  undurchsichtige  oder  auch  rostfarbene,  weiche, 
breiige  Einlagerungen,  oder  auch  eine  mit  trüber  oder  klarer,  farb- 
loser oder  gelber  oder  bräunlicher  Flüssigkeit  gefüllte  Höhle. 

Sie  bestehen  bald  ans  dichtem,  hyalinem  und  geschichtetem, 
bald  aus  faserigem  Fibrin,  welches  bald  nur  wenige,  bald  reich- 
liche farblose  Ruudzellen  und  rothe  Blutkörperchen  einschliesst. 
Zuweilen  bilden  erstere  dichte  Haufen,  so  dass  sie  sich  zu  irgend 
einer  Zeit  stärker  im  Gefässraume  angesammelt  haben  müssen. 
In  den  erweichten  Theilen  bildet  das  Fibrin  körnige,  zuweilen  mit 
amorphen  oder  krystallinischen  Zerfallsprodukten  rother  Blutkör- 
perchen oder  mit  frisch  eingedrungenem  Blut  untermischte  Massen. 

Die  innerhalb  des  Fibrinherdes  ein  geschlossenen  Placentarzotten, 
haben  ihr  Epithel  meist  vollkommen  verloren.  Am  Rande  sind  die 
Kerne  der  Bindegewebszellen  meist  noch  durch  Färbung  sichtbar  zu 
machen.  Im  Inneren  grösserer  Herde  sieht  das  Gewebe  der  Zotten 
meist  trübe  aus,  die  Kerne  lassen  sich  nicht  mehr  färben,  die  Gefässe 
sind  undurchgängig,  oft  kaum  oder  gar  nicht  mehr  zu  erkennen. 
Offenbar  ist  danach  das  Gewebe  der  Zotten  abgestorben ; zuweilen 
ist  es  auch  verkalkt.  Die  über  den  Herden  liegende  Decidua  ist 
bald  unverändert,  bald  von  kleinen  Rundzellenherden  durchsetzt. 
Zuweilen  erscheint  auch  die  zwischen  den  Zellen  liegende  Grund- 
substanz vermehrt  und  hat  dann  ein  Aussehen,  welches  mit  dem 
hyalinen  und  geschichteten  oder  gestreiften  Fibrin  der  Thrombosen 
übereinstimmt. 

Die  eben  beschriebenen  Veränderungen  sind  sicherlich  nur  zum 
Theil  von  pathologischer  Bedeutung.  So  ist  schon  die  Verfettung 
des  Deciduagewebes  am  Ende  der  Schwangerschaft  eine  so  häufige 
Erscheinung,  dass  nur  höheren  Graden  oder  frühzeitigem  Auf- 
treten derselben  eine  erhebliche  Bedeutung  zuerkannt  werden  kann. 

Auch  die  Verdickung  dürfte  grossentheils  eine  bedeutungslose 
individuelle  Differenz  gegenüber  anderer  Placenten  sein,  welche  theils 
in  einer  Verschiedenheit  der  Entwickelung  der  Serotina,  theils  auf 
einer  Verschiedenheit  der  Lösung  der  Placenten  zu  beziehen  ist.  Für 
die  Beurtheiluug  der  Dicke  muss  auch  berücksichtigt  werden,  dass 
die  Dicke  der  Serotina  am  Rande  der  Placenta  bedeutender  ist, 
als  in  der  Mitte. 

Wichtiger  erscheinen  kleinzellige  Herde  und  fibröse  Bildungen. 
Sie  scheinen  hauptsächlich  bei  Syphilis  der  Mutter  vorzukommen, 
doch  liegt  zur  Zeit  noch  nicht  das  genügende  Beobachtungsmaterial 
vor,  um  aus  der  Beschaffenheit  dieser  Herde  die  syphilitische  Natur 
der  Veränderung  mit  Bestimmtheit  zu  erkennen. 

Die  subchorial  gelegenen  Gerinnungen  sind  nach  Langhans  ein 
in  den  letzten  Monaten  der  Schwangerschaft  constanter  Befund,  und 
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es  kann  daher  nur  eine  abnorme  Ausdehnung  derselben  als  patho- 
logisch angesehen  werden. 

Die  subdecidual  gelegenen  Thrombosen  scheinen  in  grösserer 
Ausdehnung  besonders  häufig  bei  syphilitischer  Erkrankung  der 
Mutter  aufzutreten,  kommen  indessen  zweifellos  auch  bei  Nicht- 
syphilitischen vor  und  zwar  mitunter  in  grosser  Zahl  und  bedeu- 
tender Ausdehnung.  Bei  Anwesenheit  zelliger  Infiltrationsherde 
darf  man  ihre  Bildung  wohl  mit  Entzündungsprocessen  in  Verbin- 
dung setzen.  Fehlen  Letztere,  so  ist  ihre  Entstehung  schwer  auf 
eine  der  beobachteten  Veränderungen  zurückzuführen.  Am  wahr- 
scheinlichsten erscheint  noch,  dass  sie  mit  ausgedehnter  Verschlies- 
suug  der  abführenden  Venen  zusammenhängt.  In  anderen  Fällen  mag 
eine  primäre  Veränderung  des  Blutes  die  Ursache  sein.  Sie  auf 
Degeneration  des  Zottenepithels  zurückzuführen,  wie  Ackermann 
will,  geht  nicht  an,  da  der  Nachweis,  dass  das  Zottenepithel  vor 
Eintritt  der  Gerinnung  zu  Grunde  geht,  nicht  zu  liefern  ist.  Nur 
in  jenen  Fällen,  in  denen  Zottenerkrankungen  vorhanden  sind 
(§  714),  welche  der  Thrombose  vorausgegangen  sein  müssen,  kann 
mau  letztere  von  ersteren  ableiten. 

Literaluv  über  den  Hau  der  Membranae  deciduae : Eriedländer, 
Physiol.-anat.  Unters,  über  den  Uterus,  Leipzig  1870;  Ercolani, 
Delta  struttura  anal,  della  caduca  uterina,  Bologna  1874;  Dohrn, 
Monatsschr.  /.  Geburts/i.  XXVll;  Hegar  , ib.  XXIX,  Langhans, 
Arch.  f Gyn.  I u.  VUl  und  Arch.  f.  Anat.  u.  Pltys.  1877 ; Kunij rat 
und  Engelmann,  Stricker' s mcd.  Ja/rrb.  1873;  Winkler,  Arch.  f. 
Gyn.  IV;  Kölliker  , Entwickelungsgesch.,  Leipzig  1876;  Leopold, 
Arch.  f.  Gyn.  XI  u.  Xll  1878. 

Literatur  über  pathologische  Veränderung  der  Membranae  deci- 
duae: Schröder,  Geburtshülfe,  Bonn  1884;  Slayjanski  (Endometritis 
decidua/is),  Arch.  f.  Gyn.  IV ; Hegar  {ebenso'),  Mon.  f.  Geb.  XXI ; 
Klebs  {ebenso),  ib.  XXVll;  Kaschewarowa  {ebenso),  Virch.  Arch. 
44.  Bd. ; Hegar  u.  Maier  , ib.  38.  u.  52.  Bd. ; Bretts  {ebenso),  Arch. 
f.  Gyn.  XIX;  Hegar  u.  Eigenbrodt  ( Blutungen ),  Monatsschr.  f.  Geb. 
XXII  1863;  Gussebow  u.  Klebs  (Endometritis  dcc.),  ib.  XXVll 
1866;  Hegar  {Endometritis  placentaris) , Die  Palh.  und  Ther.  der 
P/acentarretention , Berlin  1862;  Maier  (Biudegcwebsenlarlung  in  der 
Placenta),  Mon.  f.  Geb.  XXXII  und  Virch.  Arch.  45.  Bd.;  Mattei 
{Placenlitis),  Gaz.  des  hop.  1864;  Klob,  Palh.  Anat.  d.  weil)/.  Sex.- 
Org. , IVien  1864;  Klebs  {Hämatom  der  Placenta),  Monatsschr.  f. 
Geb.  1865 ; Vlrchow  {Syphilis),  sein  Arch.  21.  Bd.  und  Die  krankh. 
Geschwülste  II;  Slavjansky  {ebenso),  Prager  Vierleljahrsschr.  CIA 
1871  und  {Blutungen  bei  Cholera),  Arch.  /.  Gyn.  IV  1872;  Klein- 
wächter {ebenso),  ib.  1872;  Frankel  {ebenso),  Arch.  f.  Gyn.  I ; 
Abegg  (Thrombose),  Monatsschr.  f.  Geb.  ÄÄ!  H 1866;  Zillf.s,  Stad, 
über  Erkrank,  d.  Plac.  und  d.  Nabelschnur  bedingt  durch  Syphilis, 
Mitth.  a.  d.  Geburtsh.-gyn.  Klinik  v.  Süxingcr  II,  Tübingen  1885; 
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Küstner  , Bei Ir.  z.  Lehre  v.  d.  Endometritis,  Jena  1883-,  Kebassow 
( Endometr . dissecans),  Zeitsehr.  f.  Geb.  IX  1883. 

§ 714.  Hat  sich  aus  der  Keimblase  bereits  der  Embryo  mit 
seinen  Hüllen  gebildet,  so  besteht  das  Ei  aus  einer  Blase,  deren 
Wand  aus  dem  Amnion  und  dem  Chorion  sich  zusammensetzt  und 
deren  Höhle  das  Fruchtwasser  und  den  Embryo  beherbergt.  Der 
Letztere  stellt  mit  seinem,  Hüllen  durch  den  Naheistrang  in  Verbin- 
dung, der  auch  die  Gefässe  trägt,  welche  von  ihm  zu  den  Frucht- 
hüllen ziehen. 

Das  Amnion  besteht  aus  einer  zarten  Bindegewebsmembran 
und  einer  Epithellage,  welche  die  Innenfläche  der  Blase  bedeckt 
und  sich  auch  auf  den  Nabelstrang  fortsetzt. 

Das  Cliorion  bildet  die  äussere  bindegewebige  Hülle,  ist  an 
seiner  äusseren  Fläche  ebenfalls  mit  Epithel  bekleidet  und  erhält 
sehr  bald  einen  Zottenbesatz , der  von  den  Umbilicalgefässen  aus 
mit  Blutgefässen  versehen  wird.  Im  weiteren  Verlaufe  der  Ent- 
wickelung erhalten  die  Zotten  an  jener  Stelle,  wo  die  Placenta 
entsteht  (§  713),  eine  mächtige  Ausbildung  (Chorion  frondosum), 
während  sie  in  den  übrigen  Theilen  sich  zurückbilden  (Chorion 
laeve). 

Die  Placenta  bildet  am  Ende  der  Schwangerschaft  ein  ku- 
chenförmiges Organ  von  ungefähr  3 Ctm.  Dicke  und  14 — 16  Ctm. 
Breite  und  einem  Gewicht  von  500  Gramm  und  darüber.  Der  fö- 
tal e Tlieil  besteht  aus  dem  Chorion  und  den  von  demselben 
abgehenden  dendritisch  verzweigten  gefässhaltigen  und  mit  Epithel 
bedeckten  Zotten,  welche  nach  aussen  von  der  Placenta  materna  be- 
deckt sind.  An  der  Innenfläche  ist  dem  Choriou  das  Amnion  auf- 
gelagert. Die  Zotten  sind  durch  tiefe  Furchen,  in  welche  Fortsätze 
der  Placenta  materna  eintreten,  in  einzelne  Lappen  getheilt,  welche 
als  Cotyledonen  bezeichnet  werden. 

Wie  weit  eine  primäre  mangelhafte  Bildung  der  fötalen  Hüllen 
vorkommt  und  welche  Bolle  eine  mangelhafte  Entwickelung,  oder 
eine  primäre  Degeneration  des  Chorion  und  seiner  Zotten  bei  den 
häufigen  in  den  ersten  Monaten  erfolgenden  Aborten  spielt , ist 
Sicheres  nicht  bekannt. 

In  einzelnen  Fällen  sind  bei  Aborten  aus  den  ersten  Schwan- 
gerschaftsmonaten die  Zotten  auffallend  klein.  Ferner  sind  hei 
Ausstossungen  des  Eies,  welche  in  Folge  des  Todes  des  Embryo  oder 
in  Folge  von  Decidualerkrankungen  oder  von  Blutungen  erfolgt  sind, 
die  Zotten  und  ihr  Epithel  zuweilen  fettig  oder  auch  schleimigen  t- 
artet  oder  mit  geronnenen  Blutmassen  bedeckt.  Nicht 
selten  hat  das  successiv  ausgetretene  Blut  eine  feste,  theils  durch 
eingeschlossene  Blutkörperchen  roth  gefärbte,  theils  gelblich-  oder 
grauweisse  feste  Masse  gebildet,  die  sich  nur  mit  Zerreissung  der 
Zotten  von  den  Eihäuten  lösen  lässt.  Wie  schon  in  § 713  erwähnt, 
werden  in  dieser  Weise  veränderte  Eier  als  Thronibenilioleii  und 
als  Fleischmolen  bezeichnet. 
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Besser  gekannt  sind  die  hypertrophische  Entwickelung  und 
die  gallertige  Entartung  der  Chorionzotten,  welche  sowohl 
in  den  ersten  Schwangerschaftsmonaten  als  auch  später  auftreten 
und  sich  über  die  ganze  Oberfläche  des  Eies,  oder  nur  über  ein- 
zelne Theile  desselben,  z.  B.  die  Placentarstelle  oder  einen  Theil 
derselben,  einen  Cotiledon,  erstrecken  können. 

Die  hypertrophischen  Zotten  sind  grösser  als  normal,  und  ihre 
Zweige  sind  vielfach  kolbig  angeschwollen.  Bei  Eintritt  der  schlei- 
migen Entartung  schwellen  die  einzelnen  Zweige  noch  stärker  an 
und  werden  zu  keulen-,  spindel-  und  kugelförmigen  Gebilden,  welche 
Traubenbeeren  mit  zarter  Hülle  oder  auch  zartwandigen  Blasen 
ähnlich  sehen,  so  dass  die  Bildung  den  Namen  einer  Blascnmole 
oder  Traubenmole  erhalten  hat.  Virchow  hat  sie  den  Myxomen 
zugetheilt. 

Die  einzelnen  Blasen  haben  einen  Durchmesser  von  2 bis  12 
und  mehr  Millimeter  und  hängen  an  dünnen  Stielen,  welche  andern 
Blasen  oder  dem  Chorion  selbst  aufsitzen.  Das  Gewebe  besteht  aus 
Schleimgewebe  mit  spärlichen  Zelleu  und  Fasern,  welche  durch  mehr 
oder  minder  grosse  Mengen  einer  mucinhaltigen  Flüssigkeit  ausein- 
andergedrängt werden. 

Bei  frühzeitigem  Auftreten  der  Entartung  sind  sie  arm  an 
faserigem  Gewebe.  Bei  späterem  Eintritt  der  Veränderung  sind 
sie  mehr  fibrös,  ödematösem  Bindegewebe  ähnlich. 

Bleibt  die  schleimige  Entartung  aus,  so  bestehen  hypertrophische 
Zotten  der  Placenta  aus  zellig- fibrösem  Gewebe  und  können  derbe 
gefässhaltige  Knoten  von  erheblicher  Grösse  bilden , welche  man 
als  Fibrome  bezeichnen  kann.  Die  Oberfläche  derselben  ist  mit 
Epithel  bedeckt,  das  vielfach  in  Wucherung  begriffen  ist  und  des- 
sen Zellen  nicht  selten  auch  Schleimtropfen  enthalten. 

Die  Ursache  der  Hypertrophie  und  der  Schlcimmetamorphose 
der  Chronionzotten  ist  nicht  mit  Sicherheit  anzugeben,  doch  ist  zu 
bemerken , dass  häufig  zugleich  Endometritis  besteht  und  dass  es 
danach  wahrscheinlich  ist,  dass  letztere  in  einem  Theil  der  Fälle 
die  Ursache  der  übermässigen  Wucherung  und  Entartung  ist. 

Dass  sie  nicht  die  alleinige  Ursache  ist,  geht  wohl  daraus  her- 
vor, dass  die  entsprechenden  Veränderungen  auch  im  Gewebe  des 
placentaren  Chorion  und  in  der  Nabelschnur  in  späteren  Stadien 
der  Schwangerschaft  auftreten  und  an  den  betreffenden  Stellen  zu 
blasenähnlichen  Bildungen  führen  können.  Auch  die  hyperplastische 
Wucherung  sowie  die  gallertige  Metamorphose  der  Zotten  eines  ein- 
zelnen Cotyledon,  die  ebenfalls  beobachtet  ist,  dürfte  eher  in  einer 
primären  Erkrankung  der  Eihäute  und  des  Nabelstranges  zu  suchen 
sein. 

Bei  ausgebreiteter  Entartung  der  Zotten  geht  der  Embryo  meist 
zu  Grunde  und  kann  zur  Zeit  der  Ausstossung  kleinerer  Eier  voll- 
ständig resorbirt  sein. 

Es  ist  danach  zweifellos,  dass  die  Eihäute  nach  dem  Tode  des 
Embryo  noch  längere  Zeit  im  Uterus  verbleiben  können.  Wahrschein- 
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lieh  können  sie  bei  genügender  Ernährung  durch  die  Deciduae  auch 
noch  fortwachsen.  Bei  beschränkter  Entartung  der  Eihäute  ist  der 
Fötus  entweder  missbildet  und  in  seiner  Entwickelung  zurückge- 
blieben oder  normal  entwickelt.  Bei  Anwesenheit  von  zwei  Eiern 
im  Uterus  kann  das  eine  sich  normal  entwickeln , während  das 
andere  zur  Traubenmole  entartet. 

Die  Enden  der  entarteten  Zotten  der  Traubenmolen  sind  theils 
frei,  theils  mit  der  Uterüsschleimhaut  verbunden  und  können  unter 
Umständen  mit  letzterer  so  fest  verwachsen  sein,  dass  sie  bei  Aus- 
stossung  der  Eihäute  sitzen  bleiben.  Es  sind  ferner  auch  mehrere 
Fälle  beobachtet  (Volkmann,  v.  Jarotzky,  Waldeyer),  in  denen 
die  wuchernde  Neubildung  tiefer  in  die  Substanz  der  Uteruswand 
eingedrungen  war.  Breslau  und  Eberth  sahen  eine  diffuse  gal- 
lertige Entartung  des  bindegewebigen  Chorion  laeve,  während  die 
Zotten  in  normaler  Weise  zurückgebildet  waren.  In  ähnlicher  Weise 
kann  auch  das  placentare  Chorion  ohne  Betheiligung  der  Placentar- 
zotten  entarten. 

Geringe  Hypertrophie  und  schleimige  Entartung  einzelner  Zött- 
clien  ist  an  Abortiveiern  häufig  zu  sehen;  grosse  Blasenmolen  sind 
dagegen  ziemlich  selten. 

Sehr  häufig  treten  bei  Anwesenheit  von  Traubenmolen  Blutun- 
gen aus  den  Deciduae  auf,  und  es  entstehen  auf  diese  Weise  man- 
nigfache Combinationen  von  Blasen-  und  Thromben- 
m ölen. 

Von  den  Veränderungen  der  Placenta  fötalis,  welche  aus- 
ser Beziehung  zu  der  Molenbildung  stellen,  kommen  am  häufig- 
sten fettige  Degenerationen,  Verkalkungen  und  Nekrose  ein- 
zelner Zotten  vor.  Letztere  ist  meist  ein  Folgezustand  der  früher 
erwähnten  Thrombose  des  Placentarsinus.  Verfettung  und  Verkal- 
kung kommen  dagegen  auch  sonst  häufig  vor,  so  dass  die  Ver- 
fettung einzelner  Zellen  des  Chorionepithels  oder  der  Zotten  am 
Ende  der  Schwangerschaft  kaum  als  pathologisch  angesehen  werden 
kann. 

Die  Bildung  fibröser  Verdickungen  in  Form  etwas  prominenter 
Flecken  im  placentaren  Chorion  ist  eine  in  das  Gebiet  des  Norma- 
len gehörende  Erscheinung. 

Entzündliche  Veränderungen  in  Form  abgegrenzter  oder 
über  grössere  Strecken  verbreiteter  kleinzelliger  Infiltrationen 
kommen  sowohl  im  Chorion  als  auch  in  den  Placentarzotten  und 
dem  Nabelstrang  vor  und  begleiten  mit  Vorliebe  die  Gefässe.  Im 
placentaren  Chorion  nehmen  dieselben  zuweilen  nicht  nur  die 
Bindegewebsschicht  ein , sondern  dringen  auch  in  die  an  der  Aus- 
senfläche  derselben  gelegene  zellige  Schicht,  welche  nach  Lang- 
ii ans  gegen  Ende  der  Schwangerschaft  sich  schon  normaler  Weise 
da  und  dort  in  hyalines,  von  Lücken  durchzogenes  Fibrin  umzu- 
wandeln pflegt.  Eine  stärkere  zellige  Infiltration  derselben  kann 
zur  Bildung  mehr  oder  minder  weit  in  das  Lumen  des  Blutsinus 
sich  erstreckender  Thrombosen  führen. 


Veränderungen  der  Placenia  und  des  Kabelstranges. 
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Auch  die  zellige  Infiltration  der  Zotten  scheint  unter  Umstän- 
den nicht-  nur  zu  Anschwellung  derselben,  sondern  auch  zu  einer 
Degeneration  des  Epithels  und  zu  Thrombose  der  Umgebung  zu 
führen.  Es  sind  ferner  bei  Anwesenheit  von  entzündlichen  Ver- 
änderungen die  Zotten  zuweilen  verdickt  und  ihr  Gewebe  hyper- 
plasirt,  doch  hält  es  schwer,  bei  geringfügigen  Veränderungen  ein 
sicheres  Urtheil  zu  erreichen,  ob  eine  Zotte  hyperplastisch  ist  oder 
nicht. 

Bei  Entzündung  des  Chorion  und  der  Nabelschnur  sind  zu- 
weilen auch  die  Wände  der  Gefässstämme  selbst  zellig 
infiltrirt  oder  auch  verdickt,  in  seltenen  Fällen  auch  ver- 
kalkt, und  es  können  auf  der  veränderten  Intima  sich  weisse  oder 
gemischte  Thromben  bilden. 

Die  letzterwähnten  entzündlichen  Veränderungen  kommen  haupt- 
sächlich bei  gleichzeitiger  syphilitischer  Erkrankung  des  Fötus  und  der 
Mutter  vor.  Unter  denselben  Bedingungen  scheint  auch  eine  aus- 
gebreitete Hyperplasie  der  Placentarzotten  (Frankel)  vorzukommen. 
Ob  nur  der  Syphilis  entzündliche  Veränderungen  der  beschriebenen 
Art  zukommen , ist  noch  nicht  durch  hinlängliche  Untersuchung 
fest  gestellt. 

Von  Veränderungen  der  Grösse  und  Form  der  Placenta 

sind  zu  erwähnen : abnorme  Grösse  und  abnorme  Kleinheit  der 
Placenta,  Theilung  derselben  in  2 bis  7 kleine  Placenten  und 
Umgestaltung  derselben  in  ein  hufeisenförmiges  Gebilde  bei  Sitz 
in  der  Nähe  des  inneren  Muttermundes.  In  sehr  seltenen  Fällen 
soll  auch  die  Bildung  einer  abgegrenzten  Placenta  ausbleiben,  so 
dass  an  der  Oberfläche  des  ganzen  Eies  gefässhaltige  Zotten  mit  der 
Decidua  in  Verbindung  treten. 

Die  Länge  der  Nabelschnur  ist  sehr  wechselnd  und  kann 
im  Maximum  190  cm.  erreichen,  während  sie  andererseits  wieder 
so  gering  werden  kann,  dass  die  Placenta  unmittelbar  dem  Nabel 
aufsitzt.  Gewöhnlich  inserirt  sie  sich  annähernd  in  der  Mitte  der 
Placenta,  nicht  selten  jedoch  auch  am  Rande  (Insertio  marginalis); 
in  seltenen  Fällen  kann  sie  auch  ausserhalb  der  Placenta  sich  in 
das  Chorion  einsenken,  so  dass  die  Gefässe  erst  von  da  aus  nach 
dem  Fruchtkuchen  ziehen  (Insertio  velamentosa). 

Häufig  kommen  an  der  Nabelschnur  Knoten  und  Torsio- 
nen vor,  doch  ereignet  es  sich  nur  selten,  dass  daraus  Circu- 
lationsstörungen  entstehen,  welche  das  Absterben  des  Fötus  bedin- 
gen. Die  Torsionen  bei  abgestorbenen  Früchten  sind  grösstentheils 
nach  deren  Tod  entstanden  (Rüge,  Martin).  Sehr  häufig  ist  die 
Nabelschnur  um  irgend  einen  Theil  des  Körpers  geschlungen,  doch 
führt  dies  selten  zum  Tode  oder  zur  Verstümmelung  der  Frucht. 

Als  Hydramnion  bezeichnet  man  eine  übermässige  Anhäufung 
von  Fruchtwasser,  so  dass  am  Ende  der  Schwangerschaft  die  Menge 
desselben  1— 1'/2  Kilo  weit  übersteigt. 

Man  kann  ein  acutes  (Charpentier)  und  ein  chronisches 
Hydramnion  unterscheiden.  Das  letztere  kommt  vor:  neben  son- 

Ziegler,  T.ehrb.  d.  pnth.  Anat.  II.  Thl.  3.  Aull.  y Q 
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stigen  Oederaen  und  Hydropsieen  der  Mutter,  bei  hypertrophischer 
Entwickelung  der  Placenta,  bei  Verdickung  der  Deciduen,  bei  Per- 
sistenz der  Gefässe  des  Chorion  laeve  (Jungbluth),  welche  normaler 
Weise  oblitei’iren.  Der  Fötus  ist  dabei  wohl  entwickelt  oder  ver- 
kümmert oder  abgestorben,  namentlich  bei  höheren  Graden  der  Ver- 
änderung. 

Das  acute  Hydramnion  tritt  (Schröder)  am  häufigsten  im 
vierten  bis  sechsten  Monat  auf  und  kann  in  wenigen  Wochen  so  be- 
deutend werden,  dass  der  Uterus  stärker  ausgedehnt  wird,  als  sonst 
am  Ende  der  Schwangerschaft.  Die  Ursache  dieser  Erscheinung  ist 
nicht  bekannt. 

Gegen  das  Ende  der  Schwangerschaft  kann  das  Amnion  ber- 
sten und  sich  vom  Chorion  loslösen.  Durch  die  Bewegung  der  Frucht 
bilden  sich  unter  Umständen  Stränge,  welche  die  Nabelschnur  ein- 
schnüren (Braun,  Lebedeff). 

Bei  abnorm  geringer  Menge  des  Fruchtwassers  bilden 
sich  zuweilen  Falten  und  abnorme  Verbindungen  des  Amnion  mit 
der  Haut  mit  consecutiver  Missbildung  der  verwachsenen  Stellen. 

Literatur  über  Jibröse  Hypertrophie  und  gallertige  Entartung  der 
Chorionzotten  und  des  Chorion  selbst : Yirchow,  Die  krunkh.  Geschw. 
I 1863-,  Ebcolani  , Mem.  de/le  nia/alt.  del/a  placenta,  Bologna  1871, 
re f.  Arch.  f Gyn.  II,  Ancelet,  Ar  eh.  de  gyn.  1876 : Stobch,  dreh. 
Arch.  72.  Bd.;  Maslowsky,  Centra/bl.  f.  Gyn.  1882;  Hildebrandt, 
Monatssehr.  f.  Geb.  ÄC III ; Krieges  ( Partielle  Entartung  der  P/a- 
centa) , ib.  XXIV;  Martin  (ebenso),  ib.  XXIX;  Gscheidlex  ( Che- 
mische Untersuchung  der  Blasen),  Arch.  f.  Gyn.  FI;  Volkmann  ( In- 
filtration der  Uteruswand  mit  Zotten),  Firch.  Arch.  41.  Bd.;  Krieger 
(ebenso),  ib.  44.  Bd. ; y.  Jarotskx  u.  Waldeyeb  (ebenso),  Bert.  Beilr. 
z.  Geb.  u.  Gyn.  I;  Ebebth  (Diffuses  Myxom  des  Chorion),  Uirrh.  Arch. 
3.9.  Bd. ; Hildebrandt  (Myxoßbrom  der  Placenta),  Monatsschr.  f.  Geb. 
XXXI;  Schröder,  Lehrb.  d.  Geburtshülfe,  Bonn  1884;  Ahlfeld 
(Myxomblusen  im  placenlaren  Chorion),  Arch.  f.  Gyn.  XI ; Martin, 
Handatlas  d.  Gyn.  u.  Geb  , Berlin  1878. 

Literatur  über  Veränderungen  der  Placenta  und  des  Nabelstranges : 
die  in  § 713  angeg.  Lit.  über  Endomctrit.  placent.;  Rokitansky, 
Lehrb.  d path.  Anal.  111;  Hyrtl  , Die  Blutgefässe  der  menschlichen 
Nachgeburt,  Wien  1870;  Ercolani  /.  c.  u.  Arch.  ifal.  d.  biol.  IV; 
Hennig  , Sind.  üb.  d~  Bau  d.  Placenta,  Leipzig  1872  u.  Schmidt's 
Jahrb.  160;  Langhans  (Verkalkung  der  Placenta  bei  todt faulen  Früch- 
ten), Arch.  f.  Gyn.  ! u.  III;  Eränkel  (ebenso),  ib.  II;  Winkel 
(ebenso),  ib.  IV;  Winkler  (Verkalkung),  Arch.  f Gyn.  IV;  Jung- 
bluth, Beitrag  z.  Lehre,  v.  Fruchtwasser,  I.-Uiss.  Bonn  186.9;  Holl 
(lieber  d.  B/utgef.  d.  menschl.  Nachgeburt),  Sitz.-Ber.  d.  k.  Akad. 
d.  II  iss.  in  /Vien  I. XXXIII  1881;  Jacöuet  (Haematom) , Arch.  de 
phys.  V 1873;  Barnes  (Fettige  Entartung),  Med.  chir.  Trans.  XVI, 
AAAII  u.  AA  XVI  18.54;  Kilian,  Neue  Zeit  sehr,  f Gyn.  XX VII 
und  Zei/srhr.  f.  rat.  Med.  VIII;  Dohrn  (Torsion  der  Nabelschnur), 


Extrauterinschwangerschaft. 


1105 


Mon.  f.  (lob.  XI  III ; C.  Rtjge  (ebenso),  Zeit  sehr.  f.  Geb.  I ; M abtin 
(ebenso),  ib.  11;  Winkel  (Syphil.  V vrenp ung  der  Nabelvene),  Her. 
und  Sind.  1;  Bibch-Hibschfeld  (ebenso),  Ar  eh.  d.  Heide.  All;  Ackeb- 
mann  (Plaeentarlhrombose) , l'ireh.  Arch.  96  Hd.\  Oedmanson  (Ver- 
kalkung d.  V.  umbilicalis),  Arch.  j.  Gyn.  1 1870;  Leopold  (Ver- 
dickung der  Venenwund),  ib.  VI 11  1875. 

§ 715.  Als  Graviditas  extrauterina  bezeichnet  man  alle 
jene  Fälle  von  Schwangerschaft,  bei  denen  das  Ei  ausserhalb  des 
Uterus  zur  Entwickelung  gelangt  und  unterscheidet  je  nach  dem  Sitz 
derselben  eine  Graviditas  ovarica,  eine  Gr.  abdominalis  und  eine 
Gr.  tubarialis.  Bedingung  ihrer  Entstehung  ist,  dass  das  Ei  aus- 
serhalb des  Uterus  befruchtet  und  an  einer  Weiterwanderung  nach 
dem  Uterus  behindert  ist.  Während  der  Entwickelung  des  Eies 
bildet  der  Uterus  eine  Decidua,  deren  Bau  vollkommen  mit  demje- 
nigen der  Decidua  vera  bei  Uterinschwangerschaft  übereinstimmt. 

Bei  der  Graviditas  abdominalis  entwickelt  sich  das  Ei  in 
der  Bauchhöhle  und  es  kann  hier  mit  Ausnahme  jener  Stelle,  an 
welcher  sich  die  Placenta  entwickelt,  vollkommen  frei  bleiben. 
Häufiger  bilden  sich  indessen  Verwachsungen  mit  der  Umgebung. 
Die  Entwickelung  der  Frucht  kann  bis  zum  normalen  Ende  vor- 
schreiten , und  zwar  sowohl  dann , wenn  die  Eihüllen  intakt  blei- 
ben, als  auch  dann,  wenn  sie  bersten,  so  dass  die  Frucht  frei  in 
die  Bauchhöhle  tritt.  Am  Fnde  der  Schwangerschaft  stirbt  der 
Fötus  zufolge  von  Blutungen  in  die  Placenta  ab  und  die  Decidua 
der  Uterus  wird  ausgestossen.  In  anderen  Fällen  gebt  er  schon 
vor  dem  Ende  der  Schwangerschaft  zu  Grunde. 

Verfällt  die  abgestorbene  Frucht  der  Zersetzung,  so  wirkt  sie 
reizend  auf  die  Umgebung  und  führt  häufig  zu  Entzündung  und 
zu  Vereiterung  der  Umgebung,  worauf  entweder  tödtliche  Perito- 
nitis oder  aber  eine  Perforation  in  irgend  ein  benachbartes  Hohl- 
organ oder  auch  durch  die  Bauchwand  erfolgt.  Nach  Entleerung 
der  zerfallenen  Frucht,  welche  auf  ein  Mal  oder  aber  successive  in 
einzelnen,  in  Eiter  und  Jauche  liegenden  Knochenstückchen  erfolgt, 
kann  nach  Monaten  und  Jahren  Heilung  eintreten,  doch  ist  der 
tödtliche  Ausgang  häufiger. 

Wirkt  die  Frucht  weniger  reizend,  so  kann  sie  dauernd  in 
der  Bauchhöhle  bleiben. 

Die  Graviditas  tubaria  ist  die  häufigste  unter  den  extra- 
uterinen Schwangerschaften  und  man  kann,  je  nach  dem  Sitz  des 
Eies,  drei  Formen  derselben  aufstellen , welche  als  Gr.  tubaria  im 
engeren  Sinne,  als  Gr.  tubo- abdominalis  und  als  Gr.  tubo- uterina 
s.  interstitialis  bezeichnet  werden. 

Bei  der  Tubarschwangerschaft  entwickelt  sich  das  Ei  zu  Be- 
ginn ganz  ähnlich  wie  im  Uterus  und  es  wird  auch  eine  Decidua 
gebildet.  Bei  weiterem  Wachsthum  des  Fruchtsackes  werden  die 
Muskelfasern  meist  auseinandergedrängt,  so  dass  der  Sack,  grossen- 
theils  nur  noch  vom  Bauchfell  bedeckt,  in  die  Bauchhöhle  vorragt. 
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In  einzelnen  Fällen  schiebt  er  sich  auch  zwischen  die  Blätter  des 
Ligamentum  latum. 

In  seltenen  Fällen  kann  <^as  Ei  bis  zum  Ende  der  Schwanger- 
schaft sich  in  der  Tube  entwickeln.  Häufiger  erfolgt  eine  Berstung 
des  Sackes  im  ersten  bis  fünften  Monat,  wobei  Blutungen  auftreten, 
die  tödtlich  werden  können.  Führt  die  Blutung  nicht  zum  Tode,  so 
wird  das  ausgetretene  Blut  theil weise  wieder  resorbirt,  führt  indessen 
zu  mehr  oder  weniger  ausgedehnter  Entzündung  und  zu  Verwachsun- 
gen zwischen  den  Becken-  und  Bauchorganen.  Der  Fötus  kann  so- 
wohl mit  seinen  Hüllen,  als  auch  ohne  dieselben  aus  der  Tube  aus- 
treten. 

Bei  der  Graviditas  tubo-uterina , bei  welcher  das  Ei  im  ute- 
rinen Theil  der  Tube  sich  entwickelt,  pflegt  die  Tube  ebenfalls  in 
den  ersten  Monaten  der  Schwangerschaft  zu  bersten , wonach  die 
Frucht  entweder  in  die  Bauchhöhle  gelangt  oder  zwischen  den  Mus- 
kelfasern des  Uterus  liegen  bleibt.  In  sehr  seltenen  Fällen  kann 
das  Ei  nachträglich  in  den  Uterus  eintreten. 

Bei  der  Graviditas  tubo-abdominalis  wird  der  Eisack  nur  zum 
Theil  vom  Abdominalende  der  Tube  umschlossen,  verhält  sich  im 
Uebrigen  wie  bei  der  Tubarschwangerschaft. 

Die  Graviditas  ovarica  ist  die  seltenste  der  Extrauterin- 
schwangerschaften. Die  Frucht  entwickelt  sich  dabei  in  einem 
Graaf’schen  Follikel,  und  es  kann  hier  das  Ei  auch  bis  zum  Ende  der 
Schwangerschaft  weiter  wachsen.  In  anderen  Fällen  erfolgt  schon 
in  den  ersten  Monaten  eine  Ruptur  des  Eisackes  mit  Blutung,  wo- 
bei die  Frucht  in  die  Bauchhöhle  tritt. 

Bei  allen  extrauterinen  Schwangerschaften  kann  der  Embryo, 
wenn  er  sehr  frühe  abstirbt,  resorbirt  werden.  Geht  er  erst  später 
zu  Grunde,  so  ist  eine  Resorption  nicht  mehr  möglich  und  er  bleibt, 
falls  er  nicht  in  der  oben  beschriebenen  Weise  ausgestossen  wird, 
dauernd  in  der  Leibeshöhle  und  kann  Jahre  laug  herumgetragen 
werden.  Hierbei  bleibt  seine  Form  entweder  mehr  oder  weniger 
vollkommen  erhalten  und  mumificirt,  oder  aber  er  wird  zu  einer 
breiigen  Masse  verflüssigt,  welche  die  knöchernen  Reste,  sowie  Fett, 
Cholestearin  und  Pigment  enthält  und  von  einer  fibrösen  Kapsel 
umschlossen  wird.  Früher  oder  später  pflegt  sich  eine  Verkalkung 
einzustellen  und  man  bezeichnet  danach  solche  Früchte  als  Litlio- 
piidicn  oder  Steinkinder.  Nach  Küchenmeister  kann  man  unter 
denselben  drei  Hauptformen  unterscheiden. 

Bei  der  ersten  liegt  der  mumificirte  Fötus  leicht  ausschälbar 
in  verkreideten  Eihäuten  (Lithokelyphos).  Bei  der  zweiten  ver- 
wächst der  Fötus  während  des  Lebens  au  mehreren  Stellen  mit 
den  Eihäuten.  Später  verkalken  die  verwachsenen  Stellen,  während 
die  übrigen  Theile  muraificiren  (Lithokelyphopaedion).  Bei  der 
dritten  Form  ist  der  Fötus  nach  Berstung  des  Eisackes  in  die 
Bauchhöhle  getreten  und  wird  später  selbst  mit  Kalksalzen  inkru- 
stirt  (Lithopädion  im  engern  Sinne). 
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Nähere  Angaben  mit  einer  Zusammenstellung  der  Literatur  über 
die  Extrauterinschwangerschaften  und  die  Bildung  der  Lithopädien 
enthalten  das  betreffende  Capitel  des  Lehrbuches  der  Geburtshülfe 
von  Schröder  ( Bonn  1884),  sowie  eine  Abhandlung  von  Küchen- 
meister ( Arch . f.  Gyn.  ÄFIll  1881)  über  Lithopädien.  Ich  habe 
mich  in  der  obigen  Darstellung  wesentlich  an  Schröder  an  ge- 
schlossen. 

§ 716.  Ist  das  Ei  am  Ende  der  Schwangerschaft  oder  früher 
aus  dem  Uterus  ausgetreten,  so  hat  sich  mit  demselben  stets  auch 
ein  grosser  Theil  der  Uterusschleimhaut  losgelöst,  doch  ist  unter 
normalen  Verhältnissen  im  ganzen  Uterus  keine  Stelle  vollkommen 
von  Schleimhaut  entblösst  und  in  der  Cervix  pflegt  die  ganze 
Schleimhaut  erhalten  zu  sein. 

Die  Lösung  des  Eies  erfolgt  in  der  spongiösen  Schicht  der 
Decidua  vera  und  serotina,  wobei  freilich  die  Dicke  des  restirenden 
und  demgemäss  auch  des  ausgestossenen  Theiles  der  Schleimhaut 
erheblich  variiren  kann.  Der  zurückbleibende  Theil  besteht  aus 
dem  zellreichen  Gewebe  der  tiefen  Schleimhautlagen  und  aus  den 
Fundi  der  Drüsen,  deren  Epithel  sich  bis  ans  Ende  der  Schwanger- 
schaft erhalten  hat. 

Sofort  nach  der  Entbindung  beginnt  eine  regenerative  Wu- 
cherung der  Schleimhaut,  doch  werden  in  den  ersten  Tagen 
noch  zahlreiche  Theile  der  oberflächlichen  Schleimhautlagen  abge- 
stossen  und  es  sickert  aus  den  Gefässen  auch  noch  mehr  oder  weniger 
Blut  aus,  so  dass  die  hyperämische  Schleimhaut  noch  eine  gewisse 
Zeit  lang  mit  flüssigem  und  geronnenem  Blut  und  mit  abgestosse- 
nen  oder  im  Abstossen  begriffenen , verfetteten , grauweissen  oder 
gelblichweissen  Schleimhautfetzen  belegt  ist.  Gleichzeitig  besteht 
auch  eine  Emigration  von  Zellen,  welche  sich  den  abgestossenen 
Schleimhautfetzen  und  dem  Blute  heimischen  und  mit  diesen  als 
Lochialsecret  aus  dem  Uterus  abfliessen. 

Sowohl  an  der  Placentarstelle,  als  auch  ausserhalb  derselben 
wird  ein  neues  Schleimhautgewebe  mit  Uterindrüsen  gebildet.  An 
ersterer  schreitet  zugleich  die  Organisation  der  Thromben,  welche 
schon  vor  der  Geburt  begonnen  hat,  rasch  fort,  so  dass  die  nach 
der  Geburt  buckelartig  über  die  Innenfläche  vorragenden  grossen 
thrombosirten  Venen  der  Schleimhaut  und  des  angrenzenden  Mus- 
kelgewebes mehr  und  mehr  sich  verkleinern  und  in  die  Tiefe  zu- 
rückziehen. 

Nach  Ablauf  von  4 bis  6 Wochen  pflegt  die  Regeneration  der 
Schleimhaut  beendet  zu  sein,  doch  ist  die  Raschheit  der  Regenera- 
tion grossen  individuellen  Schwankungen  unterworfen  und  kann 
durch  verschiedene  Einflüsse,  z.  B.  durch  allgemeinen  Kräfteverfall, 
Tuberculose  (Kundkat,  Leopold)  etc.  sehr  erheblich  verzögert 
werden. 

So  lange  die  Regeneration  nicht  einen  gewissen  Grad  erreicht 
hat,  ist  die  Schleimhaut  des  Uterus  als  eine  Wundfläche  anzusehen, 
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indem  zwischen  den  Drüsen  in  den  ersten  Wochen  nach  der  Ent- 
bindung ein  Epithel  an  der  Innenfläche  fehlt,  so  dass  Lymphgefässe 
und  Blutgefässe,  ohne  durch  eine  Epitheldecke  geschützt  zu  sein, 
bis  an  die  Oberfläche  treten. 

Sowohl  bei  Aborten,  als  auch  bei  frühzeitigen  oder  rechtzeitigen 
Geburten  kommt  es  nicht  selten  vor,  dass  Theile  der  Eihäute  oder 
der  Placenta  von  den  übrigen  Eihäuten  abreissen  und  im  Uterus 
Zurückbleiben , indem  die  Lösung  der  innern  Schicht  der  Decidua 
von  der  äusseren  stellenweise  nicht  erfolgte.  In  manchen  Fällen 
scheint  dieses  Vorkommniss  mit  voraufgegangener  entzündlicher  Er- 
krankung der  Uterusschleimhaut  und  der  Placenta  zusammenzu- 
hängen, in  anderen  liegt  kein  Grund  zu  einer  solchen  Annahme  vor. 

Sowohl  Placentar-  als  Eihautreste  können  nachträglich  ge- 
löst und  ausgestossen  werden,  allein  es  ereignet  sich  nicht  selten,  dass 
sie  längere  Zeit,  d.h.  Wochen,  ja  sogar  Monate  lang  im  Uterus  ver- 
bleiben und  theils  zu  stärkeren  Wucherungen  der  Uterusschleimhaut, 
theils  zu  Blutungen  Veranlassung  geben.  Nach  Ivüstner  können  De- 
ciduareste,  die  nach  Aborten  in  den  ersten  Monaten  sitzen  geblieben 
sind,  auch  weiter  wachsen,  so  dass  die  Schleimhaut  der  Sitz  hyper- 
plastischer Wucherungen  wird,  welche  man  nach  ihrer  Genese  als 
Deciduome  bezeichnen  kann.  In  späteren  Schwangerschaftsmo- 
naten sitzen  gebliebene  Deciduastücke  haben  die  Fähigkeit,  weiter 
zu  wachsen,  nicht  mehr  (Küstner)  und  werden  von  geronnenem 
Blutmassen  durchsetzt  und  bedeckt,  so  dass  sich  Fibrinpolypen 
bilden. 

Ist  nach  einer  frühzeitigen  oder  rechtzeitigen  Geburt  ein  grös- 
seres Placentarstück  an  der  Placentarstelle  sitzen  geblieben,  so  wird 
es  bei  der  nach  der  Geburt  eintretenden  Verkleinerung  des  Uterus 
mehr  oder  weniger  abgeflacht  und  in  die  Länge  gezerrt,  so  dass 
es  zu  einer  polypösen  Bildung  wird,  welche  als  Placentarpolyp 
bezeichnet  wird.  Bei  Eintritt  von  Blutungen  aus  den  an  seiner 
Basis  gelegenen  Blutsinus  wird  sein  Parenchym  nicht  nur  mit 
Blut  durchtränkt,  sondern  es  können  sich  auch  fibrinöse  Massen 
mit  mehr  oder  weniger  zahlreichen  Blutkörperchen  seiner  Ober- 
fläche auflagern.  Im  Laufe  der  Zeit  kann  der  Polyp  auf  diese 
Weise  zu  einer  faustgrossen  Bildung  heranwachsen,  welche  bis 
in  die  Cervix  hinunter  reicht  und  aus  geronnenen  Blutmassen  be- 
steht, die  je  nach  dem  Modus  ihrer  Bildung  bald  deutlich  bald  un- 
deutlich geschichtet  sind.  Man  bezeichnet  solche  Bildungen  als 
fibrinöse  Placentarpolypen  oder  als  Uterushämatome.l 

Bei  langem  Bestände  können  die  äusseren  Schichten  eine  er- 
hebliche Derbheit  erlangen,  während  die  inneren  Lagen  zum  Theil 
erweichen.  Mit  ihrer  Ausatzstclle  können  die  Polypen  fest  verbun- 
den sein,  indem  das  wuchernde  Schleimhautgewebe  in  ihre  Basis 
hineinwächst.  Durch  die  häufig  wiederkehrenden  Blutungen  kann 
schliesslich  der  Tod  der  Besitzerin  herbeigeführt  werden. 

Durch  den  Act  der  Geburt  werden  meistens  nicht  nur  im  Uterus 
selbst,  sondern  auch  in  der  Cervix  und  in  der  Scheide  Bedingungen 
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gesetzt,  welche  einer  Iufection  mit  jenen  Stoßen,  welche  als  Erreger 
von  Wundinfectlonskrankheiten  bekannt  sind  und  hei  welchen, 
so  weit  unsere  Kenntnisse  heute  reichen,  namentlich  pathogene 
Mikrokokken  eine  Hauptrolle  spielen  (vergl.  § 185),  äusserst  gün- 
stige Verhältnisse  bieten.  An  den  letztgenannten  Stellen  sind  es 
namentlich  Quetschungen  und  Einrisse  der  Cervix  und  des  Scheiden- 
einganges, welche  als  offene  Wunden  angesehen  werden  müssen. 

Sind  gegen  Ende  der  Schwangerschaft  oder  bei  und  nach  der 
Entbindung  Organismen  der  genannten  Art  im  Inneren  des  Genital- 
rohres zur  Ansiedelung  gelangt,  so  ist  danach  in  ausgedehntestem 
Maasse  die  Möglichkeit  einer  Wundinfection  gegeben  und  es  kommt 
auch  häufig  genug  zu  mehr  oder  minder  verderblichen  Entziin- 
dungsprocessen , welche  in  das  Gebiet  der  eitrigen,  phlegmonö- 
sen, diphtheritischen,  pyämischen  und  septischen  Processe  gehören. 

Am  häufigsten  geht  dielnfection  von  den  Wunden  des  Schei- 
deneinganges, der  Scheide  und  der  Cervix  aus,  welche  der  Aussen- 
welt  mehr  ausgesetzt  sind  als  der  Uterus,  doch  kann  die  erste 
locale  Veränderung  auch  an  der  Innenfläche  des  Uterus  sich  er- 
stellen, dessen  Sekret  der  Ansiedelung  von  pathogenen  Organismen 
günstige  Verhältnisse  bietet  und  dessen  von  Epithel  entblösste  Schleim- 
haut mit  den  weiten  Blut-  und  Lymphgefässen  einer  Aufnahme 
dieser  Organismen  kaum  erhebliche  Hindernisse  entgegen  zu  setzen 
vermag. 

Die  inficirten  Risswunden  der  Scheide  und  der  Cervix  wandeln 
sich  häufig  in  Geschwüre  um,  deren  Ränder,  Grund  und  Umgebung 
der  Sitz  einer  stärkeren  zelligen  Infiltration  werden  und  weiterhin 
der  Vereiterung  oder  der  diphtheritischen  Verschorfung  und  der  bran- 
digen Nekrose  verfallen.  Allein  es  kann  von  einer  Risswunde  aus 
auch  eine  schwere  Infection  erfolgen,  ohne  dass  an  der  Wunde 
selbst  sich  Eiterung  oder  Gewebsnekrose  einstellen.  Aehnlich  ver- 
halten sich  auch  gerissene  und  gequetschte  Stellen  der  Cervix. 

Im  Uterus  pflegen  sich  nach  erfolgter  Infection  faulige  Zerset- 
zungen des  ausgetretenen  Blutes  und  des  abgestossenen  decidualen 
Gewebes  einzustellen,  der  zufolge  der  Belag  missfarbig,  grau,  graugrün, 
braun  oder  schwarz  wird  und  einen  üblen  Geruch  verbreitet.  W eiter- 
hin entsteht  eine  mehr  oder  minder  ausgebreitete  Entzündung  der 
Schleimhaut,  welche  ihren  Ausgang  in  Eiterung  und  Vereiterung 
oder  in  diphtheritische  Verschorfung  und  gangränösen  Zerfall  nimmt. 

Wie  weit  jeweilen  diese  Processe  sich  ausbreiten,  darüber  lässt  sich 
keine  Regel  aufstellen.  Die  Placentarstelle  ist  bald  frühzeitig  mit 
afficirt,  bald  bleibt  sie  lange  Zeit  frei. 

Bei  leichteren  Infectionen  kann  die  Entzündung  auf  die  erste 
Infectionsstelle  beschränkt  bleiben,  doch  gewinnt  der  Process  häufig 
eine  weitere  Ausdehnung  und  verbreitet  sich  sowohl  nach  der  bläche 
als  nach  der  Tiefe.  Von  den  Rissen  des  Scheideneiuganges  aus 
geht  die  Infection  nach  der  Scheide,  dem  Beckenzellgewebe  und 
den  Labien  und  führt  zu  mehr  oder  minder  ausgebreiteten  Schwel- 
lungen derselben , welche  durch  ein  entzündliches , häufig  blutiges 
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oder  auch  purulentes  Oedem  bedingt  sind  und  nicht  selten  da  oder  dort 
ihren  Ausgang  in  Gewebsvereiterung  oder  auch  in  Gangrän  nehmen. 
Auch  von  der  Cervix  aus  wird  das  angrenzende  Zellgewebe  inficirt 
und  von  der  Uterusinnenfläche  ergreift  die  Entzündung  die  Muscu- 
laris  und  häufig  auch  die  angrenzenden  breiten  Mutterbänder  und 
den  serösen  Ueberzug' des  Utenis. 

Den  Weg  der  Infection  bilden  wesentlich  die  Ge  websspalten, 
die  in  dem  durch  die  Schwangerschaft  gelockerten  Gewebe  der 
Sitz  einer  reichen  Saftströmung  sind.  Es  ist  danach  die  ent- 
zündliche Schwellung  sowohl  des  Parametrium  als  des  Uterusparen- 
chyms meist  eine  diffus  ausgebreitete.  Zuweilen  werden  indessen 
auch  nur  bestimmte  Bahnen  der  Nachbarschaft  betreten , indem 
der  Process  innerhalb  einzelner  Lymph-  oder  Blutgefässe  weiter- 
schreitet. In  diesen  Fällen  enthält  das  Uterusparenchym  oder  das 
Beckenzellgewebe  mit  Eiter  gefüllte  Lymphgefässe  oder  Venen,  die 
mit  puriform  erweichten  Thrombusmassen  gefüllt  sind.  Unter  Um- 
ständen kann  die  Propagation  der  Entzündung  auf  die  Umgebung 
von  den  Venen  der  Placentarstelle  ausgehen,  doch  ist  dies  ziemlich 
selten. 

Die  Entzündung  des  Beckenzellgewebes  kann  eine  ganz  be- 
deutende Ausdehnung  erreichen  und  hinter  dem  Peritoneum  hinauf 
nach  der  Nierengegend  oder  nach  dem  grossen  Becken  und  nach 
den  Oberschenkeln  sich  verbreiten.  Seröse,  blutige  und  purulente 
Oedeme,  Eiterherde,  brandige  Gewebsfetzen,  Blut-  und  Lymphgefäss- 
thromben  mit  nachfolgender  Erweichung  kennzeichnen  den  Weg,  den 
die  Entzündung  genommen  hat. 

Bei  ausgebreiteter  Entzündung  wird  früher  oder  später  auch 
das  Beckenperitoneum,  häufig  auch  die  ganze  Auskleidung  der  Bauch- 
höhle, zuweilen  auch  die  Pleura,  das  Pericard  und  das  interlobu- 
läre Lungengewebe  ergriffen  und  es  kommt  zur  Bildung  fibrinöser, 
oder  eitrig  fibrinöser,  oder  eitrig  seröser,  oder  putrider  Exsudate. 

Bei  Entzündung  der  breiten  Mutterbänder  und  des  Becken- 
peritoneum ist  stets  auch  der  Eierstock  mehr  oder  weniger  ent- 
zündet und  geschwellt  und  kann  in  einzelnen  Fällen  theilweise  oder 
auch  ganz  durch  Vereiterung  und  gangränösen  putriden  Zerfall  und 
durch  Verflüssigung  zu  Grunde  gehen. 

Die  Tuben  sind  meist  geschwellt  und  infiltrirt,  indem  die  Ent- 
zündung vom  Peritoneum  aus  auf  sie  übergreift.  Nur  sehr  selten 
verbreitet  sich  eine  Endometritis  puerperalis  vom  Uterus  direct  auf 
die  Tuben  und  von  da  auf  das  Peritoneum. 

Der  Gesammtorganismus  ist  durch  alle  diese  Infectionsprocesse 
stets  mehr  oder  weniger  in  Mitleidenschaft  gezogen,  indem  aus  den 
Entzündungsherden  giftige  Substanzen  (Ptomaine)  in  die  Säftemasse 
aufgenommen  werden.  Häufig  gelangen  auch  Entzündungserreger  in 
die  Circulation  und  führen  zu  metastatischen  Entzündungen  in  ent- 
fernten Organen. 

Führt  der  Process  nicht  zum  Tode,  so  werden  die  Exsudate 
resorbirt  oder  brechen  in  benachbarte  Hohlorgane  durch.  Als  Re- 
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siduen  bleiben  Verhärtungen  des  Beckenzellgewebes,  bindegewebige 
Hyperplasieen  des  Uterus,  Verwachsungen  der  Beckcueingeweide, 
zuweilen  auch  atrophische  Zustände  der  Uterusschleimhaut  zurück. 
An  Entzündungen  der  Uterusschleimhaut,  welche  nicht  zu  Zerstö- 
rung derselben  führen,  können  sich  auch  chronische  Entzündungen 
mit  hyperplastischen  Wucherungen  anschliesseu. 

Literatur  über  das  Verhalten  von  Eihaut-  und  P/acentarrcsten 
im  puerperalen  Uterus  und  über  die  Bildung  von  P/acentarpolypen : 
Hegae,  Die  Put  hol.  und  Ther.  d.  P/acenlarrelention , Berlin  1862; 
Stadfeld,  Schmidt’ s Jahrb.  CÄUI1I ; Heckes,  Mon.  f.  Geb.  UII; 
Hüter,  ib.  IX;  Martin,  ib.  XXIX;  Kaltenbach,  Zeitschr.  f.  Geb. 
und  Gyn.  II;  Ahlfeld,  Ber.  und  Arbeiten,  Giessen  1883;  Virchow 
Die  krankh.  Geschw.  1,  Berlin  1863;  Schröder,  Lehrb.  d.  Geb.  1884 ; 
0.  Küstner,  Beitr.  z.  L.  v.  d.  Endometritis,  Jena  1883  und  Arch. 
f.  Gyn.  XIII,  XIV  u.  XVI 11,  1881;  Zahn,  Virck.  Arck.  .96.  ßd. 

Literatur  über  puerperale  IVundinfection  : Semmelweiss,  Die  Aeho- 
logie,  d.  Begrijf'  und  d.  Prophyl.  d.  Kindbettfiebers  1861  und  Offen. 
Brief  an  stimmt f.  Prof.  d.  Geb.,  Ofen  1862;  Hausmann,  Lieh.  d. 
Entsteh,  d.  übertragb.  Krankh.  d.  Wochenbettes , Berlin  1815;  Hei- 
berg,  Die  puerp.  und  pyäm.  Processe,  Leipzig  1873;  Virchow,  Ges. 
Abhand/.,  Frankfurt  1856  und  Sein  Arch.  23.  Bd.;  Klob,  Puthol. 
Anat.  d.  weibl.  Sex.-Org.,  Wien  1864;  Klebs,  flnndb.  d.  palhol. 
Anat. ; Maier,  Virch.  Arch.  3.9.  Bd.  ; Leopold,  Arch.  f.  Gyn.  XII ; 
Spiegelberg,  Vo/kmann's  Sammlung  klm.  Vortrüge  N.  3;  Olshausen, 
ib.  N.  28;  Fritsch,  ib.  101. 


IV.  Pathologische  Anatomie  der  Brustdrüsen. 

§ 717.  Die  Brustdrüse  des  Neugeborenen  ist  ein  höchstens 
2 Ctm.  breites  und  höchstens  1 Ctm.  dickes  Organ,  dessen  Drüsen- 
gewebe aus  10  bis  20  und  mehr  Milchgängen  besteht,  welche  grössten- 
theils  in  einer  Delle  der  Brustwarze  ausmünden.  Die  Gänge  be- 
sitzen ein  Cylinderepithel  oder  ein  geschichtetes  Plattenepithel  und 
sind  sowohl  bei  Mädchen  als  bei  Knaben  zum  1 heil  durch  Anhäu- 
fung von  abgestossenen  Epithelien , körnigen  Zerfallsmassen  und 
Flüssigkeit  erweitert.  Nicht  selten  lässt  sich  wenige  läge  nach  der 
Geburt  von  diesem  Sekret  mehr  oder  weniger  auspressen  und  es 
wird  dasselbe  gemeiniglich  als  Hexenmilch  bezeichnet. 

Nach  Th.  Köixiker  schreitet  die  Ektasie  der  Milchkanäle  in 
der  ersten  Lebenswoche  fort  und  kann  unter  Umständen  so  bedeu- 
tend werden,  dass  die  Drüse  das  Aussehen  eines  cavernösen  Orga- 
nes erhält. 

Erst  gegen  die  Mitte  des  ersten  Jahres  verschwinden  die  Ek- 
tasieen.  Die  Drüsengänge  besitzen  alsdann  durchgehends  ein  cylin- 
drisches  Epithel,  haben  nur  wenige  Seitenzweige  und  enden  in 
Kolben. 
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Im  Anfang  der  zwanziger  Jahre,  zu  welcher  Zeit  die  Milch- 
gänge seitliche  Sprossen  treiben,  sich  an  den  Enden  theilen  und  End- 
bläschen erhalten,  erreicht  die  Brustdrüse  beim  Manne  die  höchste 
Ausbildung.  Der  Breitendurchmesser  der  Drüse  beträgt  dann  höch- 
stens 4 bis  5 Ctm.  Es  sind  indessen  mehrfach  Fälle  beobachtet, 
in  welchen  die  Brust  sich  noch  weiter  entwickelte,  so  nament- 
lich bei  Pseudohermaphrodismus  masculinus.  Vom  fünfzigsten  Jahre 
ab  verschwinden  die  Drüsenbläschen,  sowie  auch  ein  Theil  der  Milch- 
gänge, während  andere  sich  erweitern. 

Die  ausgebildete  Brustdrüse  weiblicher  Individuen,  welche  nicht 
geboren  haben,  besteht  wesentlich  aus  derbem  zellarmen , fast  seh- 
nenartigem Bindegewebe.  Die  Drüsenkanäle  besitzen  nur  wenige  End- 
bläschen und  kleine,  nur  unvollkommen  entwickelte  Drüsenläppchen, 
welche  auf  die  tiefsten  Theile  der  Drüse  beschränkt  sind.  Es  ist 
danach  das  Wachsthum  des  Drüsenkörpers  in  der  Pubertätszeit  nur 
ein  geringes.  Die  Endbläschen  und  die  Nebengänge  besitzen  eine 
structurlose  Basalmembran  und  ein  niedriges  Cylinderepithel.  Erst 
bei  Eintritt  von  Schwangerschaft  treiben  die  Milchgänge  zahlreiche 
neue  Sprossen,  welche  sich  weiterhin  zu  Nebengängen  und  End- 
bläschen umgestalten.  Die  volle  Ausbildung,  erhält  die  Drüse  zur 
Zeit  der  Lactation,  in  welcher  das  Bindegewebe  weich  und  locker 
geworden  ist  und  zahlreiche  wohl  ausgebildete  grosse  Drüsenläpp- 
chen enthält.  Die  Läppchen  liegen  hauptsächlich  in  den  tieferen 
Theilen  der  Drüse  und  in  den  Ausläufern , welche  die  Drüse  in  das 
umliegende  Fettgewebe  aussendet.  Das  Epithel  der  Gänge  und 
Bläschen  ist  cylindrisch,  plattet  sich  indessen  bei  Ansammlung  von 
Secret  mehr  oder  weniger  ab.  Nach  Aufhören  der  Lactation  werden 
die  Drüsenbläschen  und  damit  auch  die  Drüsenläppchen  wieder  er- 
heblich kleiner,  während  das  interlobuläre  Bindegewebe  wieder  zu- 
nimmt. Im  hohen  Alter  schwinden  die  Drüsenbläschen  und  damit 
auch  die  Läppchen  vollkommen,  so  dass  schliesslich  nur  die  Milch- 
gänge übrig  bleiben. 

Angeborener  Mangel  einer  Brust  ist  sehr  selten.  Nicht 
selten  kommen  dagegen  eine  Vermehrung  der  Brustwarzen 
oder  Polythelie  und  eine  Bildung  von  Nebendrüsen,  eine 
Polymazie  vor,  und  zwar  sowohl  bei  männlichen  als  bei  weib- 
lichen Individuen. 

Die  überzähligen  Drüsen  sitzen  am  häufigsten  nach  unten  und 
innen  von  den  Hauptdrüsen  oder  in  den  Achselhöhlen,  kommen  in- 
dessen in  seltenen  Fällen  auch  in  der  Medianlinie  des  Bauches,  auf 
dem  Akromion  und  am  Oberschenkel  vor.  Bei  Polithelie  sitzen  die 
accessorischen  Warzen  entweder  auf  einer  einfachen  Brustdrüse  oder 
enthalten  die  Ausführungsgänge  von  supernumerären  Drüsen. 

Die  pathologischen  Veränderungen  der  Milchdrüsen  treten, 
von  den  Geschwülsten  abgesehen,  meistens  zur  Zeit  ihrer  grössten 
Ausbildung  und  ihrer  stärksten  Function  auf,  fallen  also  in  die  Zeit 
der  Gravidität  und  der  Lactation. 

So  kommen  zunächst  bei  stillenden  Frauen  nicht  selten  ent- 
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ziindliclie  Schwellungen  und  Schrundenhildungen  an  den  War- 
zen in  Form  von  Rissen  und  Spalten  ähnlichen  Geschwürchen  vor, 
welche  durch  den  Akt  des  Saugens  herbeigeführt  werden.  Leidet 
das  Kind  an  Soor,  so  kann  sich  auch  auf  der  Warze  ein  Soorbelag 
(Saccharomyces  albicans)  bilden.  Von  den  Schrunden  können  auch 
Erysipele  ausgehen. 

Ekzeme  und  syphilitische  Geschwüre  der  Warzen  kom- 
men sowohl  bei  schwangeren  oder  stillenden  Frauen,  als  auch  aus- 
serhalb dieser  Zeit  vor.  Erstere  sind  meist  Folgen  von  Unreinlich- 
keit. Die  syphilitischen  Entzündungen  gehören  theils  den  primären 
(Initialsclerose,  harter  Schanker),  theils  den  secundären  Affectionen 
(breites  Condylom)  an. 

Eine  Secretion  der  Brustdrüsen  stellt  sich  normal  nur  nach  Ein- 
tritt von  Schwangerschaft  ein,  doch  sind  mehrere  Fälle  bekannt 
(Beigel),  in  denen  häufiges  Anlegen  eines  Säuglings  an  die  Brust- 
warzen bei  weiblichen  Individuen  verschiedenen  Alters  eine  Milch- 
secretion  zur  Folge  hatte.  Es  ist  dies  eine  Erscheinung,  die 
man  auch  bei  Hausthieren,  z.  B.  bei  Ziegen,  welche  ohne  trächtig 
gewesen  zu  sein,  gemolken  werden,  beobachten  kann.  In  seltenen 
Fällen  bildet  die  Mamma  auch  zur  Zeit  der  Pubertät  geringe  Men- 
gen von  milchähnlicher  Flüssigkeit.  Secretion  von  Milch  bei  Män- 
nern ist  ebenfalls  mehrfach  beobachtet. 

Wird  in  einer  Milch  secernirenden  Mamma  ein  Ausführungs- 
gang verstopft  oder  ist  er  durch  voraufgegangene  krankhafte  Pro- 
cesse  obliterirt,  so  kann  sich  der  hinter  dem  Verschluss  gelegene 
Theil  des  Ganges  zu  einer  milchhaltigen  Cyste  erweitern , welche 
als  Milchcyste  oder  Galaktocele  oder  auch  als  Milchbruch 
bezeichnet  wird.  Die  Afiection  ist  indessen  ziemlich  selten.  Sie 
führt  gewöhnlich  nicht  zur  Entzündung  der  Umgebung,  doch  schei- 
nen sich  unter  Umständen  Veränderungen  in  der  retinirten  Milch 
einstellen  zu  können , welche  eine  Entzündung  des  angrenzenden 
Bindegewebes  zur  Folge  haben  und  nach  Küstner  sogar  zu  Ge- 
websverflüssigung  führen. 

Die  wichtigste  Erkrankung  der  Mamma,  welche  im  Puerpe- 
rium auftritt,  ist  die  Entzündung,  die  Mastitis.  Sie  kann  sich 
an  Störungen  der  Milchsecretion,  welche  zufolge  von  Warzenerkran- 
kungen mit  Milchstauungen  verbunden  sind,  anschliessen , doch 
führt  die  Stauung  als  solche  nicht  zu  Entzündung.  Meistens  han- 
delt es  sich  um  Infectionen,  welche  von  Schrunden  und  Ulce- 
rationen  der  Brustwarze  ausgegangen  sind  und  in  den  Lymphge- 
fässen  der  Mamma  sich  verbreitet  haben.  In  einzelnen  Fällen  ge- 
langt der  Entzündungserreger  wahrscheinlich  innerhalb  der  Milch- 
gänge nach  der  Peripherie  und  ruft  durch  Zersetzung  der  Milch 
Entzündung  hervor.  Ebenso  ist  es  denkbar,  dass  bei  Wuudinfec- 
tionen  im  Gebiete  der  Geschlechtsorgane  in  der  Mamma  metasta- 
tische Entzündungen  auftreten.  Die  Entzündung  bildet  zunächst 
umschriebene  schmerzhafte  Schwellungen. 

Nach  Billroth  hat  das  zellig  seröse  Exsudat  seinen  Sitz 
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vornehmlich  im  Bindegewebe  der  einzelnen  Läppchen,  während  das 
dazwischen  liegende  Gewebe  weniger  afficirt  ist.  Die  Entzündung 
kann,  auf  einer  gewissen  Höhe  angelangt,  rückgängig  werden,  führt 
aber  häufig  zu  Vereiterung  und  Abscessbildung,  wobei 
sowohl  die  Drüsenläppchen , als  auch  das  Bindegewebe  zerstört  und 
aufgelöst  werden. 

Eine  ähnliche  vereiternde  Entzündung  wie  in  den  Brustdrü- 
sen kommt  im  Wochenbett  zuweilen  in  dem  vor  oder  in  dem 
hinter  der  Drüse  gelegenen  Gewebe  vor  und  wird  als  Parama- 
stitis bezeichnet. 

Grösse  und  Ausdehnung  der  mastitischen  und  paramastitischen 
Abscesse  ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden.  Unter  Um- 
ständen kann  die  Eiterung  auch  auf  die  Pectoralmuskeln  und  auf 
das  Periost  der  Rippen  übergreifen.  Nach  Durchbruch  und  Ent- 
leerung der  Abscesse  tritt  meist  Heilung  durch  Granulations-  und 
Narbenbildung  ein,  doch  können  auch  Abscesshöhlen  und  Fistelgänge 
Zurückbleiben,  die  erst  bei  geeigneter  Behandlung  zum  Schlüsse 
zu  bringen  sind.  Es  bleiben  ferner  zuweilen  locale,  aber  nicht 
deutlich  umschriebene  Verhärtungen  der  Mamma  zurück. 

Ausserhalb  des  Puerperium  und  der  Schwangerschaft  sind  Ent- 
zündungen der  Brustdrüsen  sehr  selten.  Acute,  zuweilen  zu  Eite- 
rungen führende  Formen  kommen  noch  am  häufigsten  bei  Neuge- 
borenen vor  und  bedingen  eine  Schwellung  und  Röthung  der  Drüse. 
Auch  in  der  Zeit  der  Pubertät  kommen  leicht  schmerzende  meist 
vorübergehende,  sehr  selten  zu  Eiterung  führende  Schwellungen  vor. 

Nach  der  Pubertät  sind  Entzündungen  der  Mamma  sehr  sel- 
ten , doch  werden  sowohl  zu  Eiterung  als  zu  Verhärtung  führende 
Formen  beobachtet.  Bei  Letzterer  erleidet  die  Mamma  nach  An- 
gabe der  Autoren  (Werniter,  König,  Billroth)  eine  knotige 
Verhärtung  mit  gleichzeitig  fortschreitender  narbiger  Schrumpfung. 
Nach  Billroth  ist  indessen  ein  grosser  Theil  der  als  chronische 
Mastitis  beschriebenen  Erkrankungen  dem  atrophirenden  Krebs  der 
Mamma  zuzuzählen. 

Aehnliche  Entzündungen  wie  sie  bei  weiblichen  Individuen 
ausserhalb  des  Puerperium  auftreten,  kommen  auch  bei  Männern  in 
seltenen  Fällen  vor,  am  häufigsten  in  der  Pubertätszeit. 

Tubemilosc  der  Brustdrüsen  ist  selten.  In  den  beschrie- 
benen Fällen  fanden  sich  im  Gewebe  der  Mamma  käsige  Kno- 
ten und  käsige,  von  einem  indurirten  Gewebe  umgebene  Eiter- 
herde. Unter  Umständen  kann  die  Mamma  auch  von  zahllosen 
grauen  und  weissen  Tuberkeln  und  grössern  Käseknötchen  durch- 
setzt werden.  Wahrscheinlich  gehört  auch  ein  Theil  der  als  kalte 
Abscesse  beschriebenen  Affectionen  der  Tubereulose  zu. 

Bei  ältern  Frauen  kommen  nicht  selten  kleine,  zuweilen  auch 
grössere  Cysten  vor,  welche  durch  eine  Dilatation  der  kleinen 
oder  auch  der  grösseren  Milchkanäle  entstanden  sind  und  meist  eine 
dünnflüssige  oder  schleimige,  grünliche,  oder  bräunliche,  oder  gelb- 
liche Flüssigkeit  mit  körnigem  Detritus,  Fett-  und  Cholestearinkry- 
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stallen,  seltener  eine  rahm-  oder  butterartige  Masse  enthalten.  Zu- 
weilen verkalkt  die  Wand  der  Cysten. 

Von  welchen  Umständen  die  Bildung  eines  Sekretes  in  der 
Mamma  abhängt,  ist  nicht  bekannt.  Ackermann  sah  in  oblite- 
rirten  Drüsengängeu  innerhalb  eines  Carcinomes  Kalkconcretionen. 

Literatur  zur  normalen  Anatomie  und  Entwickelung 
der  Brustdrüsen:  Langer,  Denksehr.  d.  kais.  Akad.  Wien  II I 
1851  und  Stricke  As  Hundb.  d.  Gewebelehre,  Leipzig  1871;  Hennig, 
Arch.  f Gyn.  II;  Langhans  (Lymphgefüsse),  ib.  EI II;  Winkler,  ib. 
XI;  Th.  Kölliker,  Verb.  d.  phys.  med.  Ges.  zu  Würzburg  N.  F.  XIX; 
Reier  ( Entwickelung ),  Schullze's  Arch.  XX  u.  XXI  1884;  — über 
Polymazie:  Rlebs,  Ilundb.  d palh.Anat.I;  Leichtenstern,  Virch. 
Arch.  73.  Bd .;  — über  puerperale  Mastitis:  Wlnckel,  Die 
Path.  u.  Ther.  d.  Wochenbettes , Berlin  1878;  Klob,  1‘ath.  Anul.  d. 
weibl.  Sex.-Org.,  Wien  1864;  Billroth,  lirankh.  d.  weibl.  Brust- 
drüsen, Stuttgart  1880 ; ISpiegelbehg,  Lehrb.  d.  Geburlsh.,  Lahr  1882; 
Schröder,  Lehrb.  d.  Geburlsh.,  Bonn  1884;  Küstner,  Arch.  f.  Gyn. 
XXII  1883;  Beigel,  lirankh.  d.  weibl.  Geschlechtsorg.  1874 — 1875; 
Schlösser,  Deutsch.  Zeitsch.  f.  Thier  med.  IX  1883;  — über  Mastitis 
ausserhalb  des  Puerperium:  Kleinwächter,  Centralbl.  f.  Gyn. 
1877 ; Wernher  ( Schrumpfende  Mastitis  u.  Sarcome),  Zeitschr.  f.  rat. 
Med.  X.  F.  V 1854;  Virchow,  Die  krunkh.  Geschw.  I;  Klotz  (Halle 
Abscesse ),  v.  Lungenbeck's  Arch.  XXV ; Erichsen  (ebenso),  The  Science 
and  arl  of  surgery  5.  cd.  II;  Ohnacker  (Tu  bereu  lose) , v.  Lungen- 
beck's Arch  XXVIII;  Pkrrier  (ebenso),  Arch.  gen.  de  Med.  1882 ; 
Dubar,  Des  tubercu/es  de  la  mame/les,  Paris  1881;  — über  Cysten: 
Klotz,  v.  Lungenbeck's  Arch.  XXV;  Brisse-Saint-Macart,  De  la  mal. 
kyslique  des  mame/les,  These  de  Paris  1883 ; — über  Haiku  blage- 
rung:  Ackermann,  Virch.  Arch.  45.  Bd. 

§ 718.  Weit  häufiger  als  alle  bisher  beschriebenen  Verände- 
rungen sind  in  der  Mamma  Gewebswucherungen,  welche  zu  einer 
mehr  oder  minder  bedeutenden  Vergrösserung  derselben  oder  zur 
Bildung  abgegrenzter  Knoten  innerhalb  derselben  führen. 

Zunächst  kommt  in  derZeit  der  Ausbildung  der  jungfräulichen 
Mamma  eine  übermässige  Entwickelung  beider  Brustdrüsen  vor, 
welche  auf  einer  Zunahme  der  normalen  Gewebsbestandtheile  be- 
ruht und  danach  als  Hypertrophie  der  Brustdrüsen  bezeich- 
net werden  muss.  Höhere  Grade  derselben  sind  selten , doch  sind 
Fälle  beobachtet,  in  denen  jede  von  den  Brustdrüsen  ein  Gewicht 
von  4 bis  7 Kilo  erreichte. 

Der  Bau  der  hypertrophischen  Brustdrüsen  stimmt  mit  dem- 
jenigen der  jungfräulichen  Mamma  vollkommen  überein,  nur  wenn 
Schwangerschaft  eintritt,  findet  auch  eine  stärkere  Entwickelung 
des  Drüsengewebes  statt,  so  dass  ihr  Bau  demjenigen  normaler 
Drüsen  gravider  Frauen  gleich  wird.  Soweit  Angaben  darüber  vor- 
liegen, macht  das  Wachsthum  der  Brustdrüsen,  falls  es  sich  um 
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eine  wahre  Hypertrophie  und  nicht  um  eine  Geschwulst  handelt, 
nach  einiger  Zeit  Halt,  worauf  die  Drüse  unverändert  bleibt. 

Unter  den  Geschwülsten  der  Mamma  steht  der  Hyper- 
trophie jene  Bildung  am  nächsten,  welche  passend  als  Adeno- 
flbroma  mammae  acinosum  bezeichnet  wird  und  welche  sich, 
ähnlich  wie  die  Mamma,  aus  einem  bindegewebigen  Stroma  (Fig.357  c) 
und  aus  Drüsengängen  (b)  und  Beeren  (a)  zusamraensetzt.  Eine 
Verschiedenheit  gegenüber  der  Hypertrophie  ist  aber  darin  gegeben, 
dass  die  Geschwulst  einseitig  und  in  Knotenform  auftritt,  und  zu  Be- 
ginn auch  nur  einen  Theil  einer  Brustdrüse  einnimmt;  dass  ihre 
Oberfläche  mehr  oder  weniger  höckerig  ist  und  dass  sie  sich  mehr 
oder  minder  deutlich  aus  Knoten  oder  Lappen  zusammensetzt.  Fer- 
ner findet  eine  weit  reichere  Entwickelung  von  Drüsengängen,  na- 
mentlich aber  von  Drüsenbeeren  statt  (Fig.  357)  als  bei  der  Hyper- 
trophie, doch  kommt  es  dabei  nicht  zur  Bildung  von  typischen 
Läppchen  wie  in  der  Schwangerschaft,  es  wird  auch  keine  Milch 
producirt,  sondern  es  thürmen  sich  die  Epithelien  der  Beeren  und 
Gänge  zum  Theil  in  mehrfachen  Lagen  übereinander.  Endlich  ist 
auch  das  Bindegewebe  des  Adenomes  lockerer  gebaut,  feiner  ge- 
fasert und  zellreicher,  als  dasjenige  der  hypertrophischen  Mamma. 

Schou  in  dem  beschriebenen  Adenofibrom  ist  die  Masse  des 
fibrösen  Grundgewebes  nicht  immer  gleich  und  kann  innerhalb  einer 
Geschwulst  an  den  einzelneu  Stellen  verschieden  sein.  Es  scliliessen 
sich  danach  auch,  ohne  dass  eine  Grenze  gegen  dasselbe  zu  ziehen 
wäre,  eine  ganze  Gruppe  von  Bindesubstanzgesch  wülsten  an, 


Pig  357.  Adcnoma  mammae.  a Drüsenbeeren  5 Drüsengänge.  n Binde- 
gewebiges Stroma.  Mit  MUller'scher  Flüssigkeit  und  Alkohol  gehärtetes,  in  Alnun- 
cuniiiti  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.  Vergr  65. 
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welche  in  ihren  dem  Adenofibrom  noch  nahe  stehenden  Formen  noch 
Drüsen  enthalten,  in  den  ferner  stehenden  dagegen  aus  einem  drüsen- 
losen Bindesubstanzgewebe  bestehen. 

Die  Gruppe  dieser  Geschwülste  wird  durch  Fibrome,  My- 
xome, Myxofibrome,  Sarcome,  Myxosarcome  und  Fibro- 
sarcome  gebildet.  Enthalten  sie  noch  Drüsen  in  erheblicher  Zahl, 
so  können  sie  noch  als  Adenofibrome,  Adenomyxome  etc. 
bezeichnet  werden. 

Alle  diese  Tumoren  treten  in  abgegrenzten,  gegen  das  üb- 
rige Drüsengewebe  verschieblichen  Knoten  auf,  und  auch  dann, 
wenn  sie  bei  ihrer  weiteren  Entwickelung  die  ganze  Mamma  ein- 
nehmen, ist  nicht  das  ganze  Drüsengewebe  entartet,  sondern  zum 
Theil  verdrängt  und  zur  Seite  geschoben.  Sie  sind  meist  einseitig 
sehr  selten  doppelseitig.  Manche  erreichen  eine  sehr  bedeutende 
Grösse. 

Die  Oberfläche  ist  bald  regelmässig  gestaltet,  bald  höckerig. 
Im  ersteren  Falle  pflegt  auch  die  Schnittfläche  ein  gleichmässiges 
Aussehen  zu  bieten,  im  letzteren  dagegen  ist  das  Gewebe  mehr 
oder  minder  deutlich  aus  Knötchen  und  Knoten  zusammengesetzt, 
welche  durch  ein  anders  gebautes  Gewebe  zusammengehalten  wer- 
den. Fettläppchen  sind  in  das  Innere  des  Geschwulstgewebes  nicht 
eingeschlossen. 

Die  gröbere  Structur  der  Geschwulst  hängt  grossentheils  mit 
der  Art  und  Weise  zusammen,  wie  sie  entstanden  ist.  Tumoren  mit 
knotigem,  lappigem  Bau  entstehen  vornehmlich  durch  eine  Wuche- 
rung des  kernreichen  Bindegewebes  (Fig.  358  b),  welches  die  Drüsen- 
gänge ( a ) und  Beeren  umschliesst,  während  clas  eigentliche  Binde- 
gewebsstroma  zu  Beginn  sich  nur  wenig  verändert. 

Bei  starker  Zunahme  des  periacinösen  Bindegewebes  werden 
die  drüsigen  Bestandtheile  erheblich  auseinandergedrängt  und  das 
interacinöse  Bindegewebe  bildet  schmale  Septen  (c)  zwischen  den 
Bindegewebsknoten. 

Bindesubstanzgeschwülste  mit  glatter  Schnittfläche  entstehen  ent- 
weder durch  eine  Wucherung  beider  Bindegewebsformationen  oder 
des  interacinösen  Bindegewebsstroma’s ; doch  ist  zu  erwähnen,  dass 
eine  aus  dem  letztgenannten  Gewebe  hervorgegangenen  Geschwulst 
auch  einen  lappigen  Bau  besitzen  kann. 

Der  histologische  Bau  der  aufgeführten  Tumoren  ergibt  sich 
aus  deren  Benennung.  Zu  bemerken  ist  nur,  dass  sowohl  weiche 
und  zellreiche  als  auch  harte  Fibrome  Vorkommen.  Yerhältniss- 
mässig  häufig  sind  die  Fibromyxome,  während  reines  Myxomgewebe 
wohl  nie  einen  grossen  Tumor  ausschliesslich  bildet.  Von  Sarcomen 
kommen  alle  Formen,  also  sowohl  Rundzellensarcome  und  Lympho- 
sarcome  als  auch  Sarcome  mit  Spindelzellen  oder  mit  polymorphen 
Zellen  vor.  Es  sind  ferner  noch  Riesenzellensarcome,  Alveolar- 
sarcome,  von  Billroth  auch  ein  Melanosarcom  sowie  ein  Medullar- 
sarcom  mit  quergestreiften  Muskelfasern  beobachtet. 

In  allen  den  aufgeführten  Bindesubstanzgeschwülsten  pflegen 
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Fig.  358.  Fibroma  pericanalieulare  mammae.  a Drüsengänge,  b 
Neugebildetes,  pericanaliculär  gelegenes,  zellreiches  Bindegewebe,  c Zellarmes  locke- 
res Bindegewebe.  Mit  Müller’scher  Flüssigkeit  und  Alkohol  gehärtetes,  mit  Alaun- 
earmin und  Eosiu  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.  Vergr.  40. 

sich  Driiseukanäle  und  Alveolen  eine  gewisse  Zeit  lang  im  Inneren 
der  Geschwulst  zu  erhalten  und  bei  den  nicht  medularen  Formen 
nehmen  sie  nicht  selten  noch  an  Grösse  zu,  wobei  ihr  Epithel  eine 
mehr  oder  minder  ausgesprochene  Wucherung  (Fig.  358  d)  eingeht. 
Unter  solchen  Verhältnissen  entstehen  dauu  nicht  selten  aus  den 
Milchgängen  schon  für  das  blosse  Auge  erkennbare,  in  die  mannig- 
faltigsten Formen  verzerrte  Kanäle,  und  es  erscheint  zuweilen  die 
Schnittfläche  von  zahllosen  verzweigten  und  unverzweigten  Spalten 
durchzogen. 

Nicht  selten  kommt  es  auch  zur  Bildung  eines  schleimig  serösen 
Sekretes  von  Seiten  der  Drüsen,  worauf  dann  eine  mehr  oder  min- 
der erhebliche  Erweiterung  derselben , mitunter  auch  Cysten  ent- 
stehen, eine  Erscheinung,  welche  dazu  geführt  hat,  die  betreffen- 
den Geschwülste  als  Cystosarcome , Cystofibrome  etc.  zu  be- 
zeichnen. Die  Cysten  enthalten  meist  schleimig  seröse  Flüssigkeit. 
In  seltenen  Fällen  liegen  in  einzelnen  Cystchen  Kugeln  verhornter 
Epithelzellen,  eine  Erscheinung,  die  dadurch  erklärt  wird,  dass  ein- 
zelne Drüsengänge  ein  Epithel  mit  dem  Charakter  des  Deckepithels 
besitzen  können. 

Bei  ungleichmässiger  Wucherung  des  periglandulären  Binde- 
gewebes kommt  cs  häufig  zu  einer  Einwucherung  des  Letzteren  in 
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das  Innere  der  erweiterten  Kanäle  und  Drüsen alveolen  in  Form 
von  polypösen  oder  auch  wohl  flachen,  blattartigen  Excrescenzen. 
(Intracanaliculäres  Fibrom  resp.  Myxom  und  Sarcom.) 
Es  entstehen  auf  diese  Weise  rundliche  oder  unregelmässig  gestal- 
tete Höhlen,  in  welche  von  einer  Seite  oder  auch  von  verschiede- 
nen Seiten  die  genannten  Excrescenzen  eintreten  und  sie  mehr  oder 
minder  dicht  erfüllen.  Zuweilen  brechen  die  Wucherungen  durch 
die  Wand  der  Höhle  durch,  ja  sie  könneu  auch  die  äusseren  Haut- 
decken durchwachsen  und  frei  zu  Tage  treten. 

Sind  die  Wucherungen  platt,  so  erhalten  die  Bildungen  einen 
blätterigen  Bau,  welcher  dem  Gefüge  eines  Kohlkopfes  nicht  un- 
ähnlich ist  und  der  Geschwulst  den  Namen  eines  Sarcoma  pliyllo- 
des  (J.  Müller)  eingetragen  hat. 

Häufig  wird  sie  auch  als  Cystosarcoma  proliferum  be- 
zeichnet. 

In  seltenen  Fällen  kommt  auch  eine  knotige  Geschwulst  vor, 
welche  gegenüber  den  zuletzt  betrachteten,  vornehmlich  durch  die 
Bildung  rundlicher  oder  länglicher,  verhältnissmässig  weiter,  erwei- 
terten tubulösen  Drüsen  im  Querschnitt  ähnlicher  Hohlräumen  aus- 
gezeichnet ist,  welche  mit  geschichtetem  Cylinderepithel  besetzt 
sind.  Das  Stroma  besteht  aus  Bindegewebe.  Ein  Theil  der  Drüsen- 
schläuche kann  auch  zu  grösseren  Cystchen  entarten,  welche  zum 
Theil  kleine  papillöse  Excrescenzen  an  der  Innenfläche  tragen.  Der 
Tumor  sieht  in  seinem  Bau  den  multiloculären  Cystadenomen  der 
Ovarien  ähnlich,  nur  sind  die  Cystchen  durchschnittlich  kleiner  und 
enthalten  schleimig  seröse  Flüssigkeit.  Die  Geschwulst  wird  zum 
Unterschied  von  dem  acinösen  Adenofibrom  passend  als  vesicu- 
löses  oder  cystöses  Adenofibrom,  und  bei  Bildung  grösserer 
Cysten  mit  papillären  Excrescenzen  als  Cystadenoma  papiUiferum. 
bezeichnet. 

Cystosarcome  und  Cystadenome  sind  gutartige  Geschwülste, 
doch  können  bei  unvollständiger  Exstirpation  locale  Recidive  auf- 
treten. 

Die  häufigste  und  zugleich  auch  die  bösartigste  Geschwulst  der 
Mamma  ist  das  Carcinom,  das  bei  Frauen  namentlich  in  der 
Zeit  vom  30.  bis  zum  55.  Lebensjahre,  selten  früher  oder  später 
auftritt.  Es  entwickelt  sich  in  den  meisten  Fällen  einseitig,  doch 
kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  beide  Mammae  gleichzeitig  oder 
nacheinander  krebsig  entarten. 

Die  Entwickelung  beginnt  immer  mit  der  Bildung  mehr  oder 
weniger  scharf  abgegrenzter  Verhärtungen  oder  Knotenbildungen, 
welche  innerhalb  der  Drüse  nicht  verschiebbar  sind.  Im  weiteren 
Verlaufe  entstehen  alsdann  entweder  ziemlich  scharf  abgegrenzte 
knollige  Tumoren,  oder  aber  mehr  flächenhaft  sich  ausbreitende  Ver- 
härtungen, welchen  nach  einiger  Zeit  nicht  selten  eine  narbige  Re- 
traction  nachfolgt.  Das  Wachsthum  erfolgt  bald  rasch , bald  lang- 
sam, so  namentlich  bei  den  letztgenannten  Krebsformen.  Nach  Bill- 
roth  kann  die  Dauer  eines  Mammacarcinomes,  bis  es  durch  örtliche 

Ziegler,  Lehrt).  d.  path.  Anat.  71.  Tbl . 3.  Aufl.  7 l 
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Ausbreitung  und  durch  Metastase  zum  Tode  führt,  6 Monate  bis 
20  Jahre  betragen.  Den  beiden  durch  die  äussere  Gestaltung  ver- 
schiedenen Formen  entspricht  auch  eine  Differenz  in  dem  inneren 
Bau,  doch  kommen  zwischen  beiden  auch  Zwischenformen  vor  und 
es  besteht  durchaus  kein  principieller  Unterschied  in  der  Entwicke- 
lung der  knotigen  und  der  infiltrirenden  flachen  Form.  Es  kann 
danach  auch  in  einer  Geschwulst  der  Bau  der  beiden  aufzufüh- 
renden Typen  vereinigt  sein. 

Den  knolligen  Formen  entspricht  im  Allgemeinen  ein  Krebsge- 
webe, dessen  epitheliale  Zellhaufen  verhältnissmässig  grosse,  plum- 
pen und  unregelmässig  gestalteten  acinösen  Drüsen  ähnliche  Herde 
bilden  und  es  hat  danach  diese  Geschwulst  auch  den  Namen  eines 
acinösen  Carcinoines  (Billroth)  erhalten. 

Diese  Form  liefert  die  weichsten  Krebse  der  Mamma,  welche 
zum  Theil  den  medullären  Carcinomen  zugezählt  werden  können. 
Das  Stroma  ist  nicht  selten  sehr  stark  von  Rundzellen  durchsetzt.  Im 
Inneren  pflegen  früher  oder  später  degenerative  Veränderungen,  na- 
mentlich Verfettungsprocesse  aufzutreten , welche  nicht  selten  zu 
Erweichung  und  damit  auch  zum  Durchbruch  nach  aussen  uud  zur 
Bildung  kraterförmiger  Geschwüre  führen.  Aus  dem  Geschwürs- 
grunde können  sich  dann  mächtige  schwammige  Krebswucherungen 
erheben , deren  Stroma  aus  Granulationsgewebe  besteht.  Das  fri- 
sche Geschwulstgewebe  ist  grauröthlich  oder  grauweiss,  etwas  durch- 
scheinend , später  erhält  es  durch  Verfettung  eine  gelblichweise 
Fleckung.  Die  Bindegewebsziige  des  Stroma  sind  glänzend  weiss. 

Die  in  den  Axillardrüsen  auftretenden  Metastasen  zeigeu  einen 
der  Muttergeschwulst  entsprechenden  Bau. 

Der  mehr  der  Fläche  nach  sich  ausbreitende,  im  Laufe  der 
Zeit  zuweilen  die  ganze  Drüse  durchwuchernde  Krebs,  bildet  ent- 
weder flache,  oder  einem  Kugelsegment  in  ihrer  Form  entsprechende 
Verdickungen  und  Verhärtungen  und  ist  die  häufigste  krebsige  Ge- 
schwulst der  Mamma.  Die  Krebsform  entspricht  dem  Carcinoma 
Simplex  (vergl.  § 161  Fig.  69). 

Die  Krebszellennester  sind  hier  durchschnittlich  kleiner,  theils 
rundlich  (Fig.  359  e /,),  theils  mehr  spindelig  ( g ),  theils  längsge- 
streckt, röhrenförmig.  Billroth  hat  in  Rücksicht  auf  letzteres 
die  Geschwulst  als  tubuläres  Carcinom  bezeichnet.  Dieser  Bau 
hängt  damit  zusammen,  dass  die  Geschwulst  ein  exquisit  infiltra- 
tives Wachsthum  besitzt  und  sehr  bald  von  dem  Orte  ihrer  Ent- 
stehung aus  in  die  angrenzenden  Drüsenläppchen  der  Mamma,  in 
die  Fettläppchen  (f  f\)  die  Haut  ( g ),  oft  auch  in  die  Brustwarze  (h) 
und  in  die  Fascie  des  Brustmuskels  hineinwächst.  Bei  Infiltration 
des  Papillarkörpers  können  in  der  Haut  Bläschen,  Borken  und 
Schrunden  auftreten.  Schliesslich  kann  die  Krebswucherung  die 
Haut  durchbrechen  und  an  der  Oberfläche  ulceriren. 

Früher  oder  später  gesellt  sich  zur  Infiltration  der  nächsten  Nach- 
barschaft. noch  eine  discontinuirliche  Verbreitung  auf  die  Umgebung 
sowie  Metastasenbildung,  so  dass  im  benachbarten  Fett-,  Muskel- 
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Fig.  359.  Carcinoma  mammae.  a Brustwarze,  b Mammagewebe,  c Haut. 
d Ausführungsgänge,  e Krebsgewebe,  f Fettläppchen.  Krebsig  entartetes  Fett- 
läppchen. g Krebsig  infiltrirtes  Hautgewebe,  h Krebszelleuuester  in  der  Brustwarze. 
i Normale  Drüsenläppchen.  k Kleinzellige  Infiltration  des  Bindegewebes.  In  Spiri- 
tus gehärtetes,  mit  Alauncarmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Präpa- 
rat. Vergr.  6. 


und  Hautgewebe,  in  den  Lymphdrüsen,  häufig  auch  in  der  Pleura, 
den  Rippen,  dem  Sternum,  Knötchen  oder  diffusen  krebsigen  Infiltra- 
tionen, sowie  bindegewebigen  Verhärtungen  und  Verdickungen  auf- 
treten.  Unter  Umständen  wird  die  Haut  der  Brust  in  grosser  Aus- 
dehnung von  Krebsknoten  durchsetzt  und  erfährt  dabei  zugleich 
eine  Verhärtung  (Cancer  en  cuirasse).  Wo  die  epitheliale  Wu- 
cherung sich  ausbreitet,  pflegt  das  Bindegewebe  zu  Zeiten  der  Sitz 
einer  zelligen  Infiltration  zu  sein.  Häufig  geht  Letztere  auch  dem 
Auftreten  der  Krebszellennester  voraus  (&).  Späterhin  nimmt  die 
Masse  des  Bindegewebes  zu  und  erhält  zugleich  eine  narbige  Be- 


schaffenheit. 

Regressive  Veränderungen  fehlen  auch  bei  diesem  Carcinom 
niemals  ganz  und  bestehen  hauptsächlich  in  einem  fettigen  Zerfall 
der  Krebszellen,  worauf  dieselben  zum  Theil  resorbirt  werden.  Auf 
diese  Weise  können  stellenweise  die  Krebszellennester  ganz  verlo- 
ren gehen. 

Es  kommt  auch  eine  langsam  wachsende,  Jahre  lang  bestehende 
Carcinomform  vor,  welche  in  besonders  hervorragender  Weise 
durch  einen  Schwund  des  specifischen  Krebsgewebes  mit  nachfol- 
gender narbiger  Schrumpfung  und  Verhärtung  des  Krebsstroma’s 


71  * 
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gekennzeichnet  ist  und  welche  danach  als  vernarbender  Krebs 
oder  als  Scyrrhns  in  engerem  Sinne  bezeichnet  wird.  Sitzt  die 
Neubildung  in  der  Umgebung  der  Brustwarze,  so  wird  dieselbe  in  die 
Tiefe  gezogen.  Vielfach  wird  übrigens  auch  das  Carcinoma  Simplex 
als  Scirrh  bezeichnet. 

In  seltenen  Fällen  kommt  bei  dem  Carcinoma  simplex  eine 
gallertige  Entartung  des  Epithels  (§  161  Fig.  70)  vor,  wobei 
sich  die  Krebsalveolen  mit  Gallerte  füllen  (Carcinoma  gela- 
tinosum).  Da  in  solchen  Krebsen  Resörptions-  und  Vernarbuugs- 
processe  auszubleiben  pflegen  und  die  Gallerte  einen  ziemlich  gros- 
sen Raum  beansprucht,  so  erhalten  dieselben  eine  halbkugelige  oder 
knotige  Form. 

Sehr  selten  ist  eine  hyaline  Entartung  des  Bindegewebes 
mit  nachfolgender  Verkalkung. 

Dieselben  Formen  des  Krebses,  welche  in  den  weiblichen  Brust- 
drüsen auftreten,  kommen  auch  in  den  männlichen  vor,  nur  ist 
die  Häufigkeit  geringer  und  beträgt  nur  etwa  3°)0  der  ersteren. 
Adenofibrome,  Sarcome  u.  s.  w.  scheinen  in  der  Mamma  des  Man- 
nes nicht  vorzukommen. 

Lipome  der  Mamma  zeigen  gegenüber  Lipomen  anderer  Or- 
gane keine  Besonderheiten,  sind  im  Uebrigen  ziemlich  selten. 

Chondrome  und  Osteome  (Cooper)  sowie  Angiome  (Klebs) 
der  Brustdrüsen  sind  sehr  selten. 

Von  thierischen Parasiten  kommt  in  der  Mamma  der  Echi- 
nococcus vor,  doch  ist  er  selten. 

Literatur  : V mciiow , Die  krunkh.  Geschwülste  1 u.  II;  Klebs, 
Handbuch  d.  palhol.  Amt.  I 1876 ; Billboth,  Virch.  Arch.  18.  Bd. 
und  Deutsche  Chir.  41.  Lief.  Stuttgart  1880;  Le  Double  ( Hypertro- 
phie),  Bull,  de  la  Soc.  anat.  de  Paris  1875;  Labarraque,  Et.  s.  Chy- 
pertrophie  gen.de  la  g/ande  marnmaire,  These  de  Paris  1875;  Manec 
{ebenso),  Gas.  des  hop.  185.9;  Neumann  ( Carcinom ),  Eirch.  Arch. 
24.  Bd.;  Steudener  {Adenom),  ib.  42.  Bd.;  Ackermann  {Carcinom), 
ib.  45.  Bd.;  Waldeyer  {Carcinom),  ib.  45.  Bd.;  Wolffberg  {ebenso), 
ib.  61.  Bd.;  Labbe  et  Cotna,  Traiti  des  tum.  benignes  du  sein,  1876 ; 
Cornll  et  Ranvier,  Man.  d’histol.  pathol.  II,  Paris  1884 ; Küster, 
v.  Langcnbeck's  Arch.  All ; Hacker  {Geschwülste  rn.  Knorpel  und 
Knochen),  ib.  XXEIl ; Neumann  {Cy/indrom),  Arch.  d.  Heilk.  IX; 
Langhans  {Carcinom),  Eirch.  Arch.  58.  Bd. ; Bbissaud  {Ma/adie 
kystique  de  la  mamel/e),  Arch.  de  phys.  1884;  Jüngst  {Myxom  mit 
hyaliner  Degeneration),  Eirch.  Arch.  ,95.  Bd. ; Puls  {Cystoßbrom), 
ib.  .94.  Bd. ; Schmidt  {Cystosarcom  m.  Epithelperlen  in  den  Drüsen), 
Arch.  f.  Gyn.  XXII  1884;  Simmonds  (Gal/ertkrcbs),  Deutsche  Zeit- 
schr.  f.  Chir.  XX  1884;  Schuchardt  {Eergr.  u.  Tumoren  d.  männl . 
Brusldr.) , v.  Langcnbeck's  Arch.  XXXI  1884;  Hausmann,  Die  Pa- 
rasiten d.  Brustdrüsen , Berlin  1874;  Landau  (Echinococcus),  Arch. 
f.  Gy>‘.  EIH ; Bergmann  {ebenso),  Dorpater  med.  Zcitschr.  I 1873, 
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607 

„ , gallertige  611 

„ , graue  611.  647 

„ , graue  harte  611.  647 

„ , secundäre  631 

Dementia  paralytica  664 
Encephalitis  671 

„ _ purulenta  652.  656 
Encephalocele  584 
Encephalomalaeie  626 
Entwicklung  577 
Entzündung  651 
Ependymsklerose  648 
Erschütterung  629 
Erweichung,  gelbe  625 
,,  , rothe  624 

,,  , weisse  624 

Etat  crible  600.  626 
Fettköruchenzellen  606.  607 
Function  560 

Ganglienzellen,  Degeneration  603.  604. 

617 

Geschwülste  684.  689 
Gliom  684 
Hemicranie  578 

Heterotopie  grauer  Substanz  589 
Hydroeephalocele  584 
Hydrocephalus  chronicus  652 

,,  externus  583.  598 

„ internus  598 

„ ,,  congenitus  582 

583 

i,  ,,  erworben  651 

,,  meningeus  583 

Hydrops  meningeus  598.  600 
„ ventriculorum  698 
Hyperämie  593 
Hypertrophie  589 
Idiotie  591 
Ischämie  623 
Käseknoten  680 
Kyklopie  578 

Leptomeningitis  acuta  serosa  651 
,,  chronica  659  660 

,,  externa  661 

>,  purulenta  662 

Meningocele  684 

Moningoencephalitis  atrophicans  663 
n chronica  659.  662. 

666 

ii  gummosa  681 

ii  purulenta  652.  656 

ii  tuberculosa  677 

Meningitis  basilaris  654 

it  cerebrospinalis  cpidem.  654 

ii  convexitatis  654 

Mikrencephalie  587 
Mikrocephalio  587 


Gehirn  und  weiche  Hirnhaut 
Mikrogyrie  588 
Missbildung  577 — 592 
Myelin  606 

Narbe,  apoplektische  596 
Nervenfasern,  Degeneration  605 
Netiroglia,  Bau  611 
Oedem  598.  599 

„ blasiges  598.  601 

,,  entzündliches  599.  600.  652 

,,  hydrämisches  599 

Paralysis  progressiva  664 

Parasiten  693 
Perlgeschwulst  692 
Pigmentkörnchenzellen  606 
Porencephalie  579.  581 
Psammom  690 
Quetschung  629 
Eegeneration  607  608 
Sklerose  611 

„ der  Ganglienzellen  604 

,,  diffuse  650 

,,  multiple  643 

Synophthalmie  578 
Syphilis  681 
Tuberculose  677 
Tuberkel  solitäre  680 
Verhecherhirn  591 
Verkalkung  der  Ganglienzellen  604 
Wunden  668 
Gehörgang  809 
Gehörorgan 

Adhaesivprocesse  (Mittelohr')  821 
Anämie  829 

Blutung  807.  809.  814.  818.  830.  831. 
832 

Caries  811.  823.  825 
Cholesteatom  817.  828 
Entzündung  808.  809.  810.  818.  830. 
832 

Fremdkörper  809 
Gehörgang,  äusserer  809 
Geschwülste  808.  812.  817.  827.  833 
Hörnerv  832 

Hyperämie  807.  809.  814.  818.  830.  832 
Labyrinth  830 
Meniöre’sche  Krankheit  831 
Mikrotie  806 
Missbildung  805 
Myringitis  815 
Ohr,  äusseres  807 
„ , inneres  829 
,,  , mittleres  818 

Ohrpolyp  827  ^ 

Ohrtrompete  826 

Othämatom  807 

Parasiten  812.  815 

Stoigbügelankylose  823 

Syphilis  810.  826 

Trommelfell  814 
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Gehörorgan 

Tabercnlose  815.  821.  826 
Warzenfortsatz  825 

Gelenk, 

Allgemeines  835 

Ankylose  877.  879.  881.  882.  893.  899 

Arthritis  acuta  892 

„ „ polyarticularis  rheuma- 

tica  892 

„ „ purulenta  892 

„ „ serosa  892 

,,  catarrhalis  893 

„ chronica  897 

„ ,,  ankylopoetica  907 

„ ,,  deformans  900 

,,  „ nodosa  900 

„ „ polyarticularis  rheu- 

matica  907.  910 
„ „ purulenta  898 

,,  „ serosa  892 

„ „ ulcerosa  sicca  898 

„ fungosa  917.  918 

„ gonorrhoica  891.  892 

„ infectiosa  909 

,,  senilis  909 

„ syphilitica  923 

„ traumatica  893.  894.  909 

„ tuberculosa  918 

„ urica  892.  910 

Artbrocace  917.  920 
Arthropathie,  trophoneurotische  910 
Bau  835 

Bindegewebe,  Degeneration  854.  856 
Buckel,  Pott’scher  920 
Chondritis  884 
Contractur  879.  882 

„ paralytische  957 
Deformationsankylose  905 
Distorsion  875 
Empyema  892 

„ tuberculosum  918 

Entzündung  884.  888  889.  892 

,,  metastatische  888.  891 
Fibrom,  papilläres  878 
Gelenkkapsel,  Hyperplasie  878 
Gelenkzotten,  Hyperplasie  878 
Gelenkmäuse  874.  876.  878  883 
Genu  valgum  956 
Geschwülste  960 
Gichtknoten  911 
Gonarthritis  891.  892 
Hernia  synovialis  898 
Hydarthros  897 
Hydrops  acutus  892 
,,  chronicus  897 

„ tuberculosus  918 

Kapselankylose  882.  899 
Klumpfuss  953 
Klumphand  954 
Knorpel,  Hyperplasie  878 


Gelenk, 

Knorpel,  Nekrose  885 
,,  , Usur  885 

Körper,  freie  874.  876.  878.  883 
Lipoma  arborescens  878 
Luxation  875.  876 

„ Deformations-  900.  905 

„ Destructions-  920 

„ spontane  875.  876 

Malum  senile  900 
Nearthrose  877 
Panartliritis  884.  892 
Parasiten  971 
Parasynovitis  884 
Pes  calcaneus  954 
„ equino-varus  953.  958 
„ valgus  954.  956 
Polyarthritis  rheumatica  892.  907.  910 
Resection  875 

Rheumatismus  polyarticularis  892.  907. 
910 

Rotz  924 

Spondylitis  deformans  905 
Spondylolisthesis  988 
Subluxation  881 
Synostose  884 
Synovitis  1299 

„ acuta  892 

,,  catarrhalis  893 

„ chronica  897.  898 

,,  pannosa  898 

Talipomanus  954 
Tophus  911 
Trauma  893 
Tuberculose  911.  918 
Tumor  albus  917.  919 
Gelenkmaus  874.  876.  878.  883 
Genitalien,  äussere,  weibliche  1090 
Genu  valgum  956 

Geschlechtsapparat,  männlicher  1007 
Entwicklung  1000 
Hermaphrodismus  1004 
Pseudohermaphrodismus  1004.  1005 
Geschlechtsapparat,  weiblicher  1037 
Entwicklung  1000 
Hermaphrodismus  1004 
Pseudohermaphrodismus  1004.  1005 
Gicht  378.  386 
Glaskörper, 

Ablösung  737 
Bau  723 
Blutung  751 
Degeneration  737 
Parasiten  802 
Synchysis  737 
Glaucom  795 — 799 
Glossitis  241 
Glossocele  245 
Glottisoedem  443 
Gonarthritis  891.  892 
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Kegister 


Gonorrhoe  433 
Granulom  181.  244 
Grutum  145.  204 


H. 

Haar  207.  208 
Hämoglohinämie  19 
Hämoglobinurie  23.  26.  377 
Hämatom  83.  695 
Hämatocele  1089 
Hämatokolpos  1080.  2081 
Hämatometra  1080 
Hämatosalpinx  1059 
Hämorrhoiden  81 
Häute  seröse  120 — 137 
Halisteresis  848 
Harnapparat  351—435 
Entwicklung  352 
Missbildung  350.  353 — 357 
Harnblase, 

Amyloidentartung  431 
Concremente  428 
Cystitis  430 
Cystocele  vaginalis  432 
Dilatation  432 
Divertikel  356.  432 
EUtopie  356 
Entwicklung  353 
Entzündung  430 
Fissur  356 
Fistel  433 
Geschwülste  431 
Gries  429 
Hämorrhoiden  431 
Inhaltsveränderungen  426 
Lageveränderungen  432 
Missbildung  356 
Paracystitis  430 
Steine  429 
Tuberculose  431 
Zottenkrebs  431 

Harncylinder  363  367.  380  381 
Harnröhre, 

Atresie  357 
Entzündung  433 
Epispadie  357 
Geschwülste  434 
Gonorrhoe  433 
Hypospadie  357 
Missbildung  357 
Strictur  434 
Tripper  433 
Varicen  434 
Zerreissungen  434 
Harnsäuroinfarct  377 
Haut,  äussere  138 — 215 
Absoess  179 
Acarus  Scabiei  214 
Achorion  Schönloinii  211 


Haut, 

Achromatie  147 
Acne  205 
„ mentagra  206 
,,  parasitaria  206 
„ rosacea  141 
„ syphilitica  172 
Acrochorden  204 
Actinomycose  185 
Addison’sche  Krankheit  143 
Adenom  der  Schweissdrüsen  202 
Ainhum  178 
Albinismus  147 
Allgemeines  138 
Alopecia  acquisita  207 
,,  adnata  207 

„ areata  207 

„ furfuracea  208 
„ pityrodes  208 

Anämie  140 
Angiom  201 
Anthrax  206 
Area  Celsi  207 
Argyrie  143 
Asteatosis  203 
Atherom  204 
Atrophie  144 — 148.  161 
„ locale  146 

,,  nach  Nervenläsion  145.  146 

„ senile  144 

Balggeschwulst  204 
Blasen  140.  152.  153.  154—157 
,,  durch  Canthariden  167 
,,  , entzündliche  154 — 157 

,,  , hämorrhagische  141 

,,  bei  Stauung  154 
,,  bei  Verbrennung  154.  166 
Borken  152 
Callositas  188 
Canities  148 
Carcinom  201.  202_ 

Chloasma  caloricum  143' 

,,  traumaticum  143 

„ uterinum  143 

Clavities  acquisita  207 
Clavus  188 
Cnidosis  151 
Comedo  204 
Condyloma,  breit  164 
„ , spitz  188 

Coruu  cutaneum  188 
Cyanose  140 
Decubitus  179 

Dermatitis  combustionis  bullosa  166 
„ congelationis  „ 167. 

178 

„ contusiformis  150 
„ papillomatosa  capillitii  181 
„ diffusa  dexorum  213 
Dermatomycosis  diffusa  flexorum  213 
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Baut, 

Dermatomycosis  furfuracea  213 
Desquamatio  140 

,,  furfuracea  150 

,,  membranacea  1 50 

„ siliquosa  159 

Dyschromasieen  143.  144 
Ecchymoma  141 
Ecchymosen  141 
Ekthyma  171 
Ekzema  crustosum  171 
,,  erythematosum  171 

,,  impetiginosum  171 

,,  madidans  171 

„ marginatum  212 

„ papulosum  171 

„ pustulosnm  171 

,,  rubrum  171 

„ squamosum  171 

„ vesiculosum  171 

Elephantiasis  Arabum  190 
,,  congenita  199 

,,  dura  190 

„ erworben  190 

„ glabra  191 

„ lymphangiectatica  190 

„ mollis  190.  199 

„ papillomatosa  191 

„ tuberosa  191 

,,  verrucosa  191 

Enchondrom  201 
Entzündungen  148 — 187 
Ephelis  143.  195.  196 
Epithelioma  201.  202 

,,  molluscum  200 

Erysipelas  155.  161.  162 
Erythema  140.  148.  150.  151.  169 
,,  annulare  150 

,,  bullosum  150 

„ circinnatum  169 

,,  exsudativum  multiforme  150 

„ gyratum  1 50 

„ Iris  150.  169 

„ laeve  150 

„ nodosum  1 50 

,,  papulatum  150 

„ traumaticum  151 

„ urticatum  150 

„ vesiculosum  150 

Excoriationen  159 
Favus  210 

Fibroma  molluscum  197 
„ pendulum  197 
Frainboesia  tropica  181 
Frostbeulen  151 
Furunkel  206 

Gangraena  bei  Decubitus  179 
,,  nosocomialis  179 

„ trophoneurotica  180 

Geschwülste  201 


Haut, 

Geschwür  185 

„ schankröses  186.  188 

,,  varicöses  186 

Granulationsgeschwülste  181 
Granuloma  fungoides  181 
,,  traumaticum  181 
Grutum  145.  204 
Grützbeutel  204 
Gumma  185 
Haar  207.  208 
Hämatidrosis  141 
Hämatoma  141 
Hämorrhagieen  141.  142 

„ neuropathisclie  142 

Hauthorn  188 
Herpes  150.  168.  169.  212 
„ circinnatus  150.  169 
„ facialis  169 
,,  Iris  169 
,,  labialis  169 
„ präputialis  169 
„ progenitalis  169 
„ tousurans  212 
„ „ vesiculosus  169 

,,  Zoster  168 
Hirsuties  208 
Hospitalbraud  179 
Hühneraugen  188 
Hunter’sche  Induration  185 
Hyperämie  140 
Hyperonychie  208 
Hyperplasie  161.  172.  187.  190 
Hypertrichosis  208 
Ichthyosis  191.  192.  193.  203 
„ congenita  193 

,,  erworben  191 

,,  hystrix  193 

,,  nitida  192 

,,  sebacea  203 

,,  simplex  192 

Ikterus  143 

Impetigo  171.  172.  213 

,,  contagiosa  171.  213 
,,  syphilitica  172 
Initialsklerose,  syphilitische  185 
Kankroid  201.  202 
Karbunkel  206 
Keloid  199 
Keratosis  191 
Knoten  148 
Knotensyphilid  185 
Krätze  214 
Krebs  201.  202 
Krusten  152.  159 
Kupfernase  141 
Leichdorn  188 
Lentigo  143.  195  196 
Leichentuberkel  180 
Lepra  185 
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Register 


Haut, 

Leukoderma  acquisitum  147 
Leukopathia  147 
Lichen  hämorrhagicus  141 
,,  piliaris  192 
,.  ruber  acuminatus  206 

,,  „ planus  207 

„ scrofulosorum  206 
,,  syphiliticus  164 
„ urticatus  150 
Lioderma  147 
Lipom  201 
Livedo  140 

Lupus  erythematosus  165 
„ exfoliativus  184 
„ exulcerans  184 
,,  hypertrophicus  184 
,,  maculosus  183 
„ papillaris  184 
,,  serpiginosus  184 
„ vulgaris  183 
Lymphangiom  201 
Mal  del  sole  151 
,,  rosso  151 
Mikrosporon  furfur  213 
Miliaria  crystallina  167 
Milium  145.  204 
Milzbrand  206 
Molluscum  contagiosum  200 

„ elephantiasticum  199 
Morbilli  149 
Mykosis  fungoides  181 
Myxom  201 
Nägel  208.  212 
Narbe  161 

,,  hei  Schwangerschaft  146 
Naevus  195 

,,  pigmentosus  142.  193.  195.  196 
„ pilosus  196 
Nervennaevus  193 
Nesselsucht  151 
Neurofibrom  198 
Neurome  papillaire  199 
Oedcm  140 
Onychogrypliosis  208 
Onychomykosis  favosa  212 

,,  tons urans  212 

Osteom  201 
Paehydermatocele  199 
Pachydermie  190 
Panaritium  179 
Papel  148 

Papilloma  areo-clevatum  181 
„ , entzündliches  188 

„ , neuropathisches  193 

Parakeratose  163 
Parasiten  209 
Paronychie  208 
Poliosis  rheumatica  142 
Pellagra  151 


Haut, 

Pemphigus  169 

„ acutus  170 

„ chronicus  vulgaris  170 

„ diphtheriticus  170 

„ foliaceus  170 

,,  neuroticus  171 

„ syphiliticus  171.  172 

„ „ neonatorum  1 73 

Pergamenthaut  147 
Perniones  151 
Petechien  141 
Phlegmone  278 
Pigmentatrophie  147 
Pigmentirung  140.  142.  143.  161 
Pityriasis  circinnata  213 

„ furfuracea  capillitii  203 

„ maculata  213 

„ rosea  213 
„ rubra  163 
„ simples  145.  146 

„ tabescentium  146 

„ versicolor  213 

Plaque  muqueuse  164 
Pocken  173 
Poliosis  148 
Polytrichie  208 
Porrigo  declavans  207 
Prurigo  164 
Psoriasis  162 

,,  annularis  162 

„ guttata  162 

„ gyrata  162 

„ nummularis  162 

,,  punctata  162 

„ syphilitica  1 64 

Purpura  hämorrhagica  142 

„ papulosa  141 

„ rheumatica  1 42 

„ scorbutica  142 

„ senilis  142 

„ simples  142 

,,  variolosa  141.  147 

Pustel  152.  159 
Pustula  maligna  179 
Quaddel  148 
Rhagaden  159 
Rhinophyma  200 
Rhinosklerom  181 
Risipola  lombarda  151 
Roseola  140.  151 

„ furfuracea  herpetiformis  2 1 3 
Rotlilauf  161 
Rotz  184 

Rupia  syphilitica  173 
Sarcom  201 
Scabies  214 
Schanker,  hart  187 
„ , weich  186 

Scharlach  149 
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Haut, 

Schrunden  159 
Schuppen  152.  159 
Schwiele  188 
Scrofuloderma  183 
Scorbut  142 
Seborrhoe  203 
Sklerema  neonatorum  192 
Skleroderma  191 
Sommersprossen  143.  195.  196 
Squamae  152.  159 
Striae  gravidarum  146 
Sykosis  barbae  206 

,,  framboesiformis  181 

„ parasitaria  206.  212 

Syphilis 

„ Acne  172 

„ Condyloma  latum  164 

„ Ekthyma  171 

„ Gumma  185 

,,  Hunter’sche  Induration  185 
„ Impetigo  172 

„ Initialsklerose  185 
„ Lichen  164 

„ Papel  164 

„ Pemphigus  171.  172.  173 
„ Plaque  muqueuse  164 

„ Psoriasis  164 

„ Pusteln  172 

,,  Rupia  173 

,,  Ulcus  durum  187 

,,  Variola  172 

Tätowirung  143 
Tinea  favosa  210 
Trichophyton  tonsurans  212 
Trichorrhexis  nodosa  208 
Tuberculose  182 
Tyloma  188 
Ulcus  induratum  187 
,,  molle  186 
„ rodens  202 
Urticaria  151 

„ tuberosa  150 
Vaccine  176 
Variola  173 

„ hämorrhagica  141.  174 
„ syphilitica  172 
Verbrennung  166.  167.  177. 

Verruca  196 

Vesicula  140.  141  152 — 157 
Vibices  141 
Vitiligo  147 
Warze  196 

Weilhofsche  Blutfleckenkrankheit  142 
Xanthelasma  144 
Xanthoma  144 
Xeroderma  147 
Xerodermia  203 
Hemicranie  578 

Hepatisation  der  Lunge  487.  497 


Hermaphrodismus  1004 
Hernie  280 

„ der  Synovialis  898 
,,  Littre’sche  281 
Herpes  150.  168.  169.  212.  773.  774 
Herz  36 — 60 

Aneurysma,  acutes  54 

,,  , chronisches  58 

Atheromatose  d.  Endocards  44.  45.  56 
Atrophie,  braune  41 
Degeneration,  albuminoide,  des  Mus- 
kels 43 

„ , amyloide  43 

„ , fettige,  des  Endocards  43 

„ , fettige,  des  Muskels  42 

„ , hyaline,  d.  Endocards  44 

,,  , schleimige,  dest  Endo- 

cards 44 
Dextrocardie  41 
Dilatation  48.  49 
Ektopie  41 

Endocarditis  verrucosa  51.  52.  53 
,,  ulcerosa  53 

,,  chronica  55.  56 

Entwicklung  37 
Fensterung  der  Klappen  56 
Geschwülste  60 
Geschwür  54 
Gumma  59 

Hypertrophie  48.  49.  50 
Hypoplasie  40 

Insufficienz  der  Klappen  56.  57 

Lipomatosis  50 

Missbildungen  36 — 41 

Myocarditis  57 

Myomalacie  45 

Parasiten  60 

Polyp  8 

Ruptur  43.  46.  54.  59.  60 
Schwielen  47.  57 
Sklerose  des  Endocards  44 
Stenose,  des  Herzens  56 
„ , der  Ostien  56.  57 

Tuberculose  59 
Herzbeutel  120—137 
Heterotopie  grauer  Substanz  589 
Hitzschlag  18 
Hoden  1007 

Abscess  1011 
Atrophie  1010 
Cysten  1016 
Dislocation  1009 
Ektopie  1009 
Entzündung  1010 
Fungus  benignus  1012.  1013 
,,  syphiliticus  1017 
„ tuberculosus  1016 
Galactocele  1018 
Geschwülste  1018 
Inversion  1009 
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Hoden 

Kryptorchismus  1009 
Lepra  1017 
Missbildung  1008 
Orchitis  1010 

„ ätheromatosa  1013 
,,  diffusa  1013 
Spermatocele  1018 
Syphilis  1016 
Tuberculose  1014 
Hodgkin’sche  Krankheit  100.  117 
Hordeolum  758 
Hospitalbrand  179 
Hühnerauge  188 
Hühnerbrust  951 
Hydarthros  897 
Hydrämie  17 
Hydramnion  1103 
Hydrocele  1024 
Hydrocephalocele  684 
Hydrocephalus  582.  583-  598.  651.  652 
Hydrometra  1080 
Hydromyelie  584.  598 
Hydronephrose  420 
Hydropericard  123 
Hydrophthalmus  725 
Hydrops  artieuli  892.  897.  918 
,,  bursae  998 

,,  chylosus  123 

„ meningeus  598.  600 
„ tendovaginalis  997 

„ tubae  1059 

„ ventriculorum  598 

„ vesicae  felleae  344 

Hydrorrhachis  584 
Hydrorrhöa  uteri  1096 
Hydrothorax  123 
Hygrom  997 
Hymen  1058 

Hypalbuminose  des  Blutes  17 
Hyperinose  des  Blutes  17 
Hypermetropie  724.  746 
Hyperostose  864 
Hypertrichosis  208 
Hypinose  des  Blutes  1 7 
Hypophysis  cerebri  698.  699 
Hypopyon  7 70 
Hypospadie  357 
Hypostase  469.  472 

I. 

Ichthyosis  191.  192.  193.  203.  244 
Idiotie  591 
Ikterus  19.  143 
Impetigo  171.  172.  213 
Initialsklerose,  syphilitische  185 
Intussusception  des  Darms  285 
Invagination  des  Darms  285 
Iridermie  726 


Atrophie  736 
Bau  722 
Colobom  725 
Entzündung  779 
Geschwülste  799 
Granulom  782 
Hyperämie  747 
Iridermie  426 
Iritis  779 
,,  plastica  780 
„ serosa  780 
,,  syphilitica  781 
,,  tuberculosa  782 
Prolaps  729 
Pupillarabschluss  780 
Synechie,  hintere  780 
,,  , ringförmige  780 

K 

Kankroid  der  Haut  201.  202 
Karbunkel  206 

Katarrh  der  Schleimhäute  221 
Kehlkopf  440 — 451 
Abscess  443 
Cysten  449 
Decubitalnekrose  450 
Eechondrosen  451 
Entzündung,  catarrhalische  441 
,,  , croupöse  442 

„ , diphtheritische  442 

„ , gangränöse  442 

„ , granulöse  442 

„ , phlegmonöse  443 

Erweichung  des  Knorpels  450 
Exostosen  451 
Geschwülste  448 
Glottisoedem  443 

,,  bei  Diphtherie  442 
Laryngitis  bei  Lepra  447 

„ ,,  Lupus  447 

„ „ Masern  445 

„ „ Rotz  448 

„ „ Scharlach  445 

it  n Syphilis  446 

„ „ Tuberculose  445 

ii  ii  Typhus  444 

„ „ Variola  445 

Missbildung  440 
Parasiten  449 
Perichondritis  450 
Polypen  448 
Stenose  441 
Verknöcherung  450 
Keloid  199 

Keratoconus  728.  729 
Keratoglobus  725 
Kiefercysten  250 
Kinderlähmung  673 
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Klumpfuss  953 
Klumphand  954 
Knochen  834 

Abscess  889.  915 
Actinomykose  924 
Ageuesie,  locale  928 
Allgemeiues  836 
Aneurysma  968 
Atrophie  844.  845 
Bau  834 

Brachycephalus  936 
Brüchigkeit  845.  846 
Brüche  866.  87 1 
Callus  868.  870 
Caries  846.  885.  915 
„ fungosa  917 
Cavcrne,  tuberculöse  913 
Congestionsabscess  915 
Craniotabes  951 
Cyste  846.  970 
Defecte,  partielle  928 
Dolichocephalus  936 
Englische  Krankheit  943 
Enostose  864 
Entzündung  883.  888 

,,  chronische  895 

„ metastatische  888.  891 

„ traumatische  893 

Epiphysenlösung  940.  942 
Exostose  865 
Formveränderungen  953 
Fractur  866.  871 
Geschwülste  960 
Gewebe,  chondroid  868 
„ , osteoid  860  958 

Gumma  921 
Haematom  969 
Ilalisteresis  848 
Hühnerbrust  951 
Hyperostose  864 
Hypertrophie  864 

„ des  Skelets  929 
Hyperplasie  des  Skelets  931 
Kiefercyste  970 
Kloake  870  896.  913 
Knochenlade  889 
Knochenmark  837  846 

„ i Atrophie  840 
„ , Blutung  842 

,,  , Legeneration  840 

„ , Fett-  839.  855 

„ , Ga  lert-  839.  840 

„ , Hypertrophie  840 

„ , lymphoides  837.  840. 

855 

Kraniostenose  934 
Kretinismus  931 
Kyphose  850.  955 
Lakunen,  Howship’sche  843 
Leontiasis  ossea  992 

Ziegler,  Lchrb.  d.  path.  Anat.  II.  Th.  3.  Aufl. 


Knochen 

Lordose  850 
Luxatio  congenita  928 
Lymphosarcom,  infectiöses  967 
Makrocephalus  936 
Mikroeephalus  936 
Mikromelie  931 
Mikrosomie  931 
Miliartuberculose  9 1 6 
Myoloplaxen  893 
Nanosomie  931 
Nekrose  146.  885.  887 
Neubildung,  pathologische  857 
Ossification,  normale  924 
Osteoblasten  857.  859 
Osteochondritis  syphilitica  940 
Osteomalacie  848 
Osteomyelitis  884.  888 

„ gummosa  923 

,,  tuberculosa  917 

Ostoophyten  823 
Osteoporose  844 
Osteopsatliyrosis  845.  847 
Osteosklerose  864 
Ostitis  884 
Ostoklasten  843 
Panaritium  894 
Parasiten  971 
Pectus  carinatum  957 
Periostitis  884.  888 

„ tuberculosa  914 
Periostose  865 
Phosphornekrose  896 
Pseudarthrose  832 
Rachitis  943 

„ foetalis  931.  937 
Regeneration  857.  863 
Resection  875 
Resorption,  lacunäre  843 
Riesenwuchs  929  934 
Rotz  924 

Schädelformeu  935 
Scoliose  850.  955 
Sequester  886.  889 
Spina  ventosa  915 
Spondylolisthesis  958 
Synostose  871.  881 

,,  praemature  935.  934 
Syphilis  921 
Trichterbrust  960 
Tuberculöse  911 
Usur  846.  885 
Waehsthum,  normal  857 
Wachsthumsstörung,  entzündliche  939 
Knochenlade  890 
Knochenmark  837.  857 
Knorpel, 

Caries  854.  885 
Cliondritis  884 
Degeneration  851 
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Knorpel, 

Degeneration,  amyloide  852 

,,  , schleimige  852.  855 

Entzündung  884 
Gelenkmaus  874 
Hyperplasie  878.  879 
Metaplasie  852 
Necrose  854 
Pigmentirung  852 
Regeneration  864.  873 
Sequester  866 

Uratablagerung  bei  -Gicht  862 
Usur  885 
Verkalkung  852 
Verletzung  873 
Kolpitis  1083 

Kolpohyperplasia  cystica  1085 
Kothsteine  289 
Kraniostenose  934 
Krätze  214 
Kretinismus  931 

Kropf  541.  542.  543.  548.  549.  550 
Kryptorchismus  1009 
Kyklopie  578 
Kyphose  850 

Ii. 

Labyrinth  830 

Lakune,  Howship’sche  843 

Larynx  440 

Lateralsklerose  637.  638.  641 
Leber  303 — 342 
Abscess  322 
Actinomyces  320 
Adenom  335 
Allgemeines  303.  306 
Anämie  309 

Angioma  cavernosum  337 
Atrophie  311.  312.  313 
„ , acute  gelbe  315 

„ , ,,  rothe  315 

„ , cyanotische  310 

Bau  305 

Bindegewebsindurntion,  byperplastiscbo 
328 

Carcinom  336.  339 
Cirrbo.se,  atrophische  (Laennec)  330 
„ , hypertrophische  328 

Degeneration,  albuminoide  315 
, amyloide  318 
„j  , fettige  315 
Echinococcus  341 
Entzündung  320 — 335 

,,  , biliäre  324.  328 

,,  , eitrige  320 

,,  , indurative  chronische  324 

,,  , sequestrirende  346 

„ , syphilitische  331  332 

„ , tuberculöse  334  < 


Leber 

Fettleber  314 
Geschwülste  335 — 341 
Hämorrhagieen  311 
Hepatitis  320 — 335 

„ sequestrans  346 
Hyperämie  309.  310 
Hyperplasie,  knotige  320 
Hypertrophie  319 
Lagerung,  abnorme  308.  309 
Leukämie  305 
Missbildung  308 
Muskatnussleber  310 

„ , fetthaltige  314 

Parasiten  341 
Phosphorvergiftung  316 
Pigmentinfiltration  303.  307 
Regeneration  319 
Schnürleber  308 
Syphilis  331.  332.  333 
Tuberculöse  334.  335 
Verletzungen  309 
Verschluss  der  Lebergefässe  311 
Leibeshöhle  120 
Leichengerinsel  9 
Leichentuberkel  180 
Lentigo  143.  195.  196 
Leontiasis  ossea  929 
Lepra  185.  234 

Leptomeningitis  651.  652.  659.  660.  661 
668 

Leucin  19 

Leukämie  20.  100.  117.  305.  375.  491. 753 

Leukocytose  20 

Leukoderma  147 

Leukoma  adhaerens  772 

Leukomyelitis  674 

Leukopathia  147 

Leukoplakie  244 

Lichen  141.  150.  164.  192.  206.  207 
Ligamentum  latum  1088 

„ rotundum  1088 

Linse, 

Bau  723 

Cataracta  730.  731 

,,  capsularis  732.  733 

„ congenita  733  • 

„ Morgagni  7" 

„ polaris  a orior  (Pyramidal- 

staar)  734 

,,  „ posterior  734 

„ senilis  734 

„ traumatica  734 

„ zonularis  (Sehichtstaar)  733 

Lipoma  arborescens  878 
Lithopaedion  1106 
Lordose  850 
Livedo  140 

Luftembolie  28  29.  30 
Luftröhre  504 
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Lunge  464 — 540 

Abscess  500.  503.  504 
Actinomykose  536 
Allgemeines  467 
Aluminosis  493 
Anämie  469 

Anschoppung,  blutige  497 
Anthrakosis  493 
Apneumatosis  476 
Atelectase,  erworbene  476.  513 
,,  , fötale  476.  478 

Atrophie,  senile  482 
Bau  464 

Blutung  472.  474 
Bronchiectasie  478 
Bronchopneumonie  492 
„ Aetiologie  494.  495 
„ indurative  514.  528 
,,  käsige,  nicht  tuberculöse  514 
„ lobäre  513 

„ lobuläre  513 
„ miliare  512 
„ tuberculöse  516.  528 
„ „ lohularis  caseosa  534 

,,  „ miliaris  530 

„ „ nodosa  530 

„ „ ,,  caseosa  532 

„ „ ,,  indurativa  531 

„ „ primäre  516 

„ ,,  secundäre  523 

Carnification  502 
Caverne  533 
Chalicosis  493 
Cirrhose,  knotige  515 
„ , simplex  500 

,,  , tuberculöse  533 

Collapsinduration  478.  500 
Compression  476 
Degeneration,  amyloide  483 
„ , fettige  483 

Desquamativpneumonie  502.  506 
Emphysem,  acutes  vesiculäres  479 
„ , bullöses  481 

,,  , chronisches  479.  481 

„ , intervesiculäres  479 

„ , seniles  482 

„ , substantielles  479 

„ , vicariirendes  481 

Engouement  497 
Entzündung,  Aetiologie  491 

,,  , Allgemeines  483 — 496 

,,  , croupöse  485 

„ , gangränöse  488.  513 

„ , gummöse  507 

„ , eitrige  488.  500.  509.  513 

,.  , hämorrhagische  485 

„ , indurative  489 

,,  , käsige  489 

,,  , katarrhalische  485,  488 

Fettembolie  491 


Lunge 

Gangraen  448.  499 
Geschwülste  537 
Geschwür  533 
Hepatisation  487 

„ graue  497 

„ rothe  497 

Hyperämie  468 
Hypostase  469.  472 
Induration  489.  514.  528 
„ , braune  470 

„ , knotige  fibröse  515 

,,  , lobuläre  515 

,,  , schiefrige  478 

Infarct  473.  474.  503 
Infiltration,  gelatinöse  535 
Leukämie  491 
Lungenseuche  504 
Lymphangoitis  tuberculosa  516.  521 
Miliartuberculose  505 
Missbildung  468 
Nekrose,  trockene,  käsige  514 
Oedem  469  471.  472 
,,  entzündliches  483 
Parasiten  539 

Perichondritis  tuberculosa  521 
Phthisis  529 
Pigmentirung  470.  493 
Pneumonie,  croupöse,  genuine  491.  496 
„ , dissecirende  509 

,,  , embolische  491.  503 

,,  , hypostatische  472 

,,  , pleurogene  491.  508 

„ , septische  503.  504 

„ , syphilitische  506 

,,  , traumatische  492  _ 

„ , weisse  507 

Pneumonoconiosis  anthracotica  493 
„ siderotica  493 

Pneumothorax  511.  534 
Pyopneumothorax  534 
Rotz  536 

Schluckpneumonie  485.  495 
Scrofulose  519 
Siderosis  493 
Splenisation  472 
Syphilis  491.  5(6.  537 
Tuberculöse  491.  505,  506.  516 
Vaguspneumonie  485.  495 
Verkalkung  483 
Verunreinigungen  492 
Zerreissung  511 
Lungenseuche  504 
Lupus  165.  183.  184.  234.  242 
Luxatio,  congenita  928 

,,  , Deforinations-  900.  905 

„ , Destructions-  920 

,,  , spontanen  875.  876 

Lymphadenom  116.  117 
Lymphangiectasie  87 

72  * 


1138 


Register 


Lymphangiom  87 
Lymphangoitis  85 
Lymphdrüsen  101 — 119 
Adenie  117 
Atrophie  102 
Bau  101 

Bubonen,  acute  10G.  108 
,,  , harte  114 

Degeneration,  amyloide  102 
,,  , fettige  104 

„ , hyaline  103 

„ , käsige  104.  108.  110 

Erweichung,  bei  Staubablagerung  106 
Fremdkörper  105 
Geschwülste,  primäre  114 
„ , secundäre  119 

Ilodgkin’sche  Krankheit  117 
Hyperplasie,  fibröse  109 

„ , grosszeilige  indurative  111 

„ , kleinzellige  verkäsende 

und  vereiternde  110 
Induration  10G.  108.  109 
Lymphadenitis  acuta  106 — 408 

„ chronica  108 — 114 

„ scrofulosa  110 

,,  syphilitica  114 

Lymphadenom,  weich  116 
„ , hart  117 

Lymphom  109 

„ , leukämisch  117 

,,  , lymphatisch  117 

„ , malignes  117 

Lymphosarcom  116.  117 
Nekrose  104.  108 
Pigmentablagerung  105 
Pseudoleukämie  117 
Sarcome  118.  119 
Tuberculose  112 — 114 
Verkalkung  104 
Lymphe  3.  34 
Lymphgefässe  85 — 88 

Carcinom,  Verbreitung  auf  dem  Lympli- 
weg  88 

Endotheliom  88 
Lymphangicctasie  87 
Lymphangiom  87 
Lymphangoitis  85 
Makroeheilie  87 
Makro  gl  ossie  87 
Perilymphangoitis  85 
Tuberculose,  Verbreitung  auf  dem 
• Lymphweg  86 

Verschluss  von  Lymphgefüsscn  (ductus 
thorneicus)  86 
Lymphom  100.  117 
Lymphoma  malignutn  22.  117 
Lymphosarcom  116 


M. 

Magen  262—278 

Adenoma  destruens  277 
Aetzung  270 
Allgemeines  262 — 265 
Amyloidentartung  263 
Atrophie  263.  267.  268.  269 
Blutung  272 
Carcinom  275 
Entzündung  267 — 270 
Erosion,  hämorrhagische  272 
Erweichung  264 
Erweiterung  265.  26G 
Etat  mamelonne  269 
Formveränderung,  partielle  266 
Gastritis  267 
Gastromalacie  264 
Geschwülste  275 
Hypertrophie  266.  267 
Katarrh  267 

Melaena  neonatorum  273 
Missbildung  265 
Phlegmone  270 
Pigmentinduration  269 
Polypen  267 
Polyposis  269 
Ulcus  rotundura  273 
Verengerung  266 
Makrocephalus  236 
Mamma  1111 
Abscess  1114 

Adenofibroraa  acinosum  1116 

,,  vesiculosum  1119 

Bindesubstanzgeschwülste  1116. 
Carcinom  1120 
Cysten  1114.  1118 
Cystoadenom  1119 
Cystosarcom  1118 
Galactocele  1113 
Hypertrophie  1115 
Mastitis  1113 
Milchcyste  1113 
Milchbruch  1113 
Missbildung  1112 
Paramastitis  1114 
Parasit  1122 
Schrunden  1113 
Tuberculose  1114 
Warze,  Ekzem  1113 

„ , Geschwür,  syphilitisches  1113 

Makroeheilie  87.  245 
Makrooyten  23 
Makroglossie  87.  245 
Malum  articulorum  senile  900 
Maul-  und  Klauenseuche  240 
Mandeln  254 
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Mandelsteine  254 
Mastitis  1113 
Melanaemie  26 
Melaena  neonatorum  273 
Melasma  suprarenale  436 
Membrana  pupillaris  perseverans  726 
Meniere’sche  Krankheit  831 
Meningocele  584 

Meningoencephalitis  652.  656.  659.  662. 
663.  666.  677.  681 

Meningomyelitis  652.  656.  659.  662.  677. 
681 

Menorrhagie  1064 
Methaemoglobinurie  377 
Metritis  1077 
Metrorrhagie  1066 
Mikreneephalie  587 
Mikrocythaemie  23 
Mikrocephalie  587 
Mikrogyrie  588 
Mikromyelie  589 
Mikrophthalmus  725 
Mikrosomie  931 
Mikrosporon  furfur  213 
Mikrotie  806 
Miliaria  167 
Milium  145.  204.  248 
Milz  89—101 
Abscess  95 

Amyloid  (Sagomilz,  Speckmilz)  97 
Anämie  86 

,,  lienale  100 
Atrophie  97 
Bau  96 

Entzündung  93.  95 
Exstirpation  92 
Functionen  91 
Geschwülste  101 
Gumma  98 

Hodgkin’sche  Krankheit  100 
Hyperämie,  congestive  92 
„ , bei  Stauung  96 

Hyperplasie  94.  99.  100 
,,  , leukämische  100 

„ , syphilitische  98 

Infarkt  96 
Mangel  91 
Narben  97 
Nebenmilzen  90.  92 
Parasiten  101 
Perisplenitis  94 
Pigmentirung  91.  94 
Pseudoleukämie  100 
Ruptur  98 
Splenitis  93.  95 
Tuherculose  98 
Verwachsungen  94 
Wunden  98 
MoHuscum  199.  200 
Morbilli  149 


Mumps  256 
Mundhöhle  238 — 248 
Actinomyces  243 
Atrophie  der  Schleimhaut  245 
Comedo  „ ,,  248 

Cysten  247 

Cystenhygrom  246.  247.  248 
Entzündung  238.  239.  240.  241 
,,  , aphthöse  239 

„ , ulceröse  240 

Epulis  246 
Geschwülste  246 
Granulom  244 

Hyperplasie  der  Schleimhaut  244 

Ichthyosis  ,,  ,,  244 

Leukoplakie  244 

Lupus  242 

Makrocheilie  245 

Maul-  und  Klauenseuche  240 

Milium  der  Schleimhaut  248 

Noma  240 

Parulis  241 

Pilze  242 

Plaque  opaline  242.  244 
Psoriasis  der  Schleimhaut  244 
Ranula  247.  248 
Saccharomyces  243 
Soor  243 

Stomatitis  mercurialis  240 
Syphilis  241 
Tuherculose  242 
Zunge  238 — 248 
Muskel,  quergestreift  973-.  978 
Abscess  990 
Actinomycose  993 
Amyotrophia  975 
Atrophie  974.  977 
„ einfache  979 

„ Inactivitäts-  974 

„ juvenile  977 

,,  lipomatosa  pseudohyper- 
trophica  984 
„ neurogene  976 

,,  neuropathisch  975 

„ progressive  spinale  975 

„ spinale  bulbäre  975 

,,  Ueberanstrengung  976 

Bleivergiftung  976 
Degeneration,  albuminoide  980 
„ , amyloide  982 

,,  , anämische  976 

,,  , fettige  980 

),  , wachsartige  981 

Duchenne’sche  Krankheit  975 
Dystrophia  progressiva  985 
Entzündung  989 
Excrcier  (Reit-)  Knochen  993 
Geschwülste  995 
Gumma  992 
Hypertrophie  986 
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Muskel, 

Knochenbildung  993 
Myositis  989 

„ ossificans  991 
Nekrose  982.  990 
Parasit  995 

Psendohypertrophie  983 
Regeneration  986 
Rhabdomyom  995 
Rotz  993 

Scrofuloderma  992 
Syphilis  992 
Trauma  987 
Tuberculose  991 
Verkalkung  982 

Muskelatrophie  spinale  616.  618 
Myelitis  652.  656.  671.  673.  674.  675. 
676 

Myelomalacie  626 
Myelomeningocele  585 
Myeloplaxen  843 
Mykosis  fungoides  181 
Myocarditis  57 
Myomalacia  cordis  45 
Myopia  724.  743 
Myringitis  815 
Myringomykosis  815 

N. 

Nabelschnur  1103 
Nägel  208.  212 
Nanosomie  931 
Nävus  142.  193.  195.  196 
Nase  438—440 
Coryza  438 

Entzündungen  438.  439 
Epistaxis  438 
Geschwülste  440 
Ilämorrhagieen  438 
Missbildungen  438 
Ozaena  438 
Parasiten  440 
Polypen  439.  440 
Rhinitis  438 
Rhinolithen  440 
Nearthrose  877 
Nebenhoden  1008 
Abscess  1011 
Atrophie  1010 
Cysten  1018 
Entzündung  1010 
Epididymitis  1010 
Galaktocele  1018 
Geschwülste  1018 
Eugoveränderung  1009 
Lepra  1017 
Missbildung  1008 
Spermatocele  1018 
Syphilis  1016 


Nebenhoden 

Tuberculose  1044 
Nebenniere  435.  436 

„ accessorische  436 
Nephrolithiasis  379 
Nerven,  periphere  700 — 718 
Amputationsneurom  709 
Bau  700 

Degeneration  701.  702.  703.  704.  706 
712 

Entzündung  711 
Fibroma  molluscum  717 
Geschwülste  7 1 5 
Neuritis  711 

„ ascendens  713 
„ descendens  713 
„ disseminata  714 
„ leprosa  714 
„ multiplex  714 
„ prolifera  713 
„ syphilitica  714 
,,  tuberculosa  714 
Neuroübroma  plexiforme  718 
Neurom  716 

Panneuritis  epidemica  7 14 
Polyneuritis  714 
Raukenneurom  718 
Regeneration  706 — 711 
Nervensystem  556 — 718 
Allgemeines  575 
Bau  und  Function  556 
Neurofibrom  198 
Niere  351 — 426 

Abscess  403.  423 
Actinomykose  404 
Anämie  364 
Argyrie  376 
Arteriosklerose  368 
Atrophie,  anämische  365  366 
,,  , angeborne  353 

„ , arteriosklerotische  368 

„ , entzündliche  410.  414 

„ , senile  367 

Bau  357.  381 

Blntinfarct  375 

Bright’sche  Krankheit  394.  396 
Cirrhose  392.  411 
Concremente  377 
Cylindcr  363.  367.  380.  381 
Cyste  419 

Cystenniere,  fötale  420 
Degeneration,  albuminoide  382 
„ , amyloide  388 

,,  , fettige  386 

,,  , glykogene  386 

„ , hydropische  384.  385 

„ , nekrotische  384. 

Dystopie  355 
Entwicklung  352 

Entzündung,  hämatogene  390 — 418 
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Niere 

Fettniere,  entzündliche  409 
Gallenpigmentinfarct  376 
Geschwülste  424 
Gicht  378.  386 
Glomerulonephritis,  acute  397 

,,  , chronische  410 

Grosse  bunte  Niere  409 
Grosse  weisse  Niere  409 
Hämoglobininfarct  376 
Hämoglobinurie  377 
Harncylinder  363 

„ , colloide  367.  381 

„ , epitheliale  380 

„ , hyaline  380 

„ , körnige  380 

„ , wachsartige  381 

Harnsäureinfarct  377 
Hufeisenniere  354 
Hydronephrose  420 
Hydrops  renalis  420 
Hyperämie  361.  362 
Hypertrophie  362 
Induration,  cyauotische  363 
Infarct  371 
Leukämie  375 
Methaemoglobinurie  377 
Missbildung  353 
Narbe  373 

Nekrose  374.  384—386 
Nephritis  acuta  391.  397.  398.  400.  403 
„ chronica  indurativa  392.  411 

,,  „ haemorrhagica  410 

,,  „ parenchymatosa  392. 

405. 

„ haematogeua  390 — 418 
,,  , klinische  Formen  391 

,,  syphilitica  418 

„ tuberculosa  417 

Nierengries  377 
Nierensteine  377 
Oedem,  entzündliches  398 
Parasiten  426 
Paranephritis  423 
Pigmentinfarct  375 
Pyelonephritis  421.  423 
Pyonephrose  423 

Schrumpfung,  arteriosklerotische  368 
„ , embolische  373 

„ , indurative  411.  415 

Schwellung,  trübe  382 
Silberinfarct  376 
Syphilis  418 
Tubercnlose  417 
Verlagerung  354.  355 
Wanderniere  355 
Weisse  Niere  387 
Nierenbecken 

Entzündung  421 
Geschwülste  424 


Nierenbeken 

Missbildung  355 
Nephrolithiasis  379 
Parasiten  426 
Pyelitis  421.  422.  423 
Steine  377 
Noma  240 


O. 

OdontinOid  250 
Odontom  250 

Oedem  140.  217.  469.  471.  472 
Oedemspalten  599 
Oesophagus  257 — 261 
Decubitalgangrän  261 
Divertikel  258 
Ektasie  258 
Entzündung  260 
Geschwülste  261 
Mangel  angeborner  257 
Perforation  259 
Ruptur  259 
Stenose  257 
Strictur  257 
Ohr, 

Aeusseres  807 
Inneres  829 
Mittleres  818 

Ohrblutgeschwulst  807 
Ohrpolyp  812.  817.  827 
Ohrtrompete  826 
Oligämie  16 
Oligocythämie  16.  23 
Onychogryphosis  208 
Onychomykosis  212 
Oophoritis  1043 
Opticus,  nervus, 

Anämie  749 
Atrophie  740 
Bau  723 

Entzündung  793.  794 
Gliom  801 
Hyperämie  747 
Papillitis  793 
Perineuritis  794 
Stauungspapille  793 
Syphilis  795 
Tuberculose  795 
Orchitis  1010 
Ossification,  normal  924 
Osteoblasten  857.  859 
Osteoides  Gewebe  860  958 
Osteomalacie  848 
Osteomyelitis  884  888.  917.  923 
Osteophyt  823 
Osteoporose  844 
Osteopsathyrosis  845.  847 
Osteosklerose  864 
Ostitis  884 
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Ostoklast  843 
Othaematom  807 
Ovarium  1037 
Absoess  1043 
Adenokystom  1050 
Blutung  1042 
Careinom  1053 
Corpus  luteum  1041 
Cysten  1047 
Dermoid  1054 
Entzündung  1043 
Geschwülste  1053 
Hydrops  follicularis  1046 
„ profluens  1047 

Hypertrophie  1039 

„ , folliculäre  1043 

Kystadenoma  papilliferum  1050 
Kystoma  multiloeulare  1047 
„ papilliferum  1048 

Leukämie  1043 
Missbildung  1039.  1040 
Oophoritis  1043.  1044 
Perioophoritis  1044 
Tuberculose  1045 
Ovula  Nabothi  1064.  1068 
Ozäna  438 

I» 

Pachydermatocele  199 
Pachydermie  190 
Pachymeningitis  695 
Panaritium  179 
Panarthxitis  884.  892 
Pankreas  346 
Pannus  772 

Panophthalmie  783.  785.  789 
Papillom  181.  188.  193.  226 
Paracystitis  430 
Parametritis  1088 
Paraphimose  1035 
Paralysis  progressiva  664 
Paramastitis  1114 
Paranephritis  423 
Parasynovitis  884 
Paronychie  208 
Parotitis  256 
Parulis  241.  249 
Pectus  carinatum  957 
Peliosis  142 
Pellagra  151 
Polveoperitonitis  1088 
Pemphigus  169 — 173.  667 
Penis  1034 

Balanitis  1035 
Epispadie  1035 
Hypospadie  1034 
Baraphimosc  1035 
Phimose  1035 
Posthitis  1035 
Praeputialsteiuo  1036 


Peribronchitis  459  460.  461.  463 
Pericard  120 — 137 
Concretion  130 
Cor  villosum  130 
Geschwülste  135 
Hämoperieard  130 
Hämorrhagieen  122 
Hydropericard  123 
Hydrops  chylosus  123 
Hyperämie  121 
Parasiten  137 
Pericarditis  125.  129 

„ tuberculosa  134 
Pneumopericard  130 
Pyopneumopericard  130 
Sehnenflecke  130 
Tuberculose  132 
Perichondritis  laryngea  450 
Perilymphangoitis  85 
Perimetritis  1088 
Perioophoritis  1044 
Periorchitis  1023 
Periostitis  825. 

Periostose  865 
Periproctitis  290 
Perispermatitis  1025.  1026 
Peritoneum  120 — 137 
Ascites  1 23 
Cysten  136 
Dermoide  136 
Endothelkrebs  135 
Geschwülste  135 
Hämorrhagieen  122 
Hydrops  chylosus  123 
Hyperämie  121.  122 
Parasiten  137 
Peritonitis  125.  131 

„ deformans  132 

„ tuberculosa  135 

Resorption  122.  123 
Teratome  136 
Tuberculose  132 
Perityphlitis  289 
Perniones  151 
Pes  ealcaneus  954 
,,  equino-varus  953.  988 
„ valgus  954.  956 
Petechien  141 
Pharynx  251 
Phimose  1035 
Phlebitis  65—73 
Phlebolithen  10.  82 
Phlegmone  178 
Phosphornekrose  S96 
Phthisis  bulbi  737 
„ pulmonum  529 
Physometra  1081 
Pinguecula  727 

Pityriasis  145.  146.  163.  203.  213 
Placenta  1095.  1097. 
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Placentarpolyp  1108 
Plaque  muqueuse  164.  242 
„ opaline  242.  244 
Plethora  16.  17 
Pleura  120—137 
Empyem  131 
Endothelkrebs  135 
Geschwülste  135 
Hämorrhagieen  122 
Hydrops  chylosus  123 
Hydrothorax  123 
Hyperämie  121.  122 
Parasiten  137 
Pleuritis  125.  130 

„ tuberculosa  134 
Pneumothorax  131.  511.  534 
Pyopneumothorax  131.  534 
Tuberculose  132 

Pneumonie  472.  491.  492.  496.  503 — 509. 

Pneumonoconiosis  493 

Pneumopericard  130 

Pneumothorax  131.  511.  534 

Pocken  173 

Poikilocytosis  23 

Poliomyelitis  616.  618.  673 

Poliosis  148 

Polyarthritis  rheumatica  892.  907.  910 

Polytrichie  208 

Porencephalie  579.  581 

Porrigo  207 

Posthitis  1035 

Praeputium  1035 

Proctitis  289 

Prostata  1031 

Concremente  1032 
Hypertrophie  1033 
Prurigo  164 
Psammom  690.  699 
Pseudarthrose  872 
Fseudohermaphrodismus  1004.  1005 
Pseudoleukämie  22.  100.  117 
Psoriasis  162.  164.  242.  244 
Pterygium  772 

Puerperalkrankheiten  1558.  1560 
Purpura  141.  142.  147 
Pustula  maligna  179 
Pyelitis  421 
Pyelonephritis  421.  423 
Pyonephrose  423 
Pyosalpinx  1059 

IC. 

Ranula  247.  248.  256.  348 

Rachitis  943 

Rectocele  1086 

Reiskörner  998 

Resection  875 

Resorption,  lakunäre  843 

Respirationsapparat  437 — 540 


Retina, 

Ablösung  739 
Anämie  749 

„ perniciöse  progressive  754 
Atrophie  738 
Bau  722 

Blutung  751.  752.  753.  755 
Degeneration  738 

„ eystische  738 

„ Pigment-  791 

Embolia  arteriae  centralis  749 
Entzündung  788 
Geschwülste  801 
Gliom  801 
Hyperämie  747 
Leukämie  753 
Oedem  755 
Parasiten  802 
Retinitis  Brightica  789 

,,  chronica  diffusa  790 
,,  hämorrhagica  752 

„ herdförmige  790 
pigmentosa  791 
„ septica  788 

,,  syphilitica  792 
,,  tuberculosa  792 
Rhachischisis  580 
Rhagaden  159 

Rheumatismus  articularis  892.  907.  910 

Rhinitis  438 

Rhinolithen  440 

Rhinophyma  200 

Rhinosklerom  181 

Riesenwuchs  929.  934 

Roseola  140.  151.  213 

Rotz  184  234.  536 

Rückenmark  und  Rückenmarkshäute  573 — 
694 

Abscess  657 
Allgemeines  575 
Amyelie  580 
Anämie  593 

Aneurysma  dissecans  594 
Atrophie  613.  619 — 622 

,,  der  Ganglienzellen  603.  604. 
618 

Bau  563.  573 
Bleivergiftung  622 
Blutung  594 

Bulbaerkernparalyso  616.  675 
Cerebrospinalmeningitis  epidem.  654 
Commotion  629.  631 
Compression  628 
Corpora  amylacea  606.  607 
Cyste  601 

„ apoploctiscbe  596 
Degeneration,  absteigende  632 
„ , aufsteigendo  632 

„ , gallertige  611 

,,  , graue  611.  647 
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Rückenmark  und  Rücken  markshäute 
Degeneration,  graue,  der  Hinterstränge 
635 

„ , „ , harte  611.  647 

„ der  Ganglienzellen  603. 

604.  618 

„ der  Nervenfasern  605. 

607 

„ , secundäre  631 

Duehenne’sche  Krankheit  616 
Entwicklung  577 
Entzündung  651 
Erschütterung  629.  631 
Erweichung,  gelbe  625 
„ , rothe  625 

,,  , weisse  625 

Fettkörnchenzellen  606.  607 
Function  563 

Ganglienzellen,  Degeneration  603.  604 
618 

Geschwülste  684 

Gliom  684.  686.  688 

Heterotopie  grauer  Substanz  589 

Hinterstränge,  graue  Degeneration  635 

Ilydromyelie  584.  598 

Hydrops  meningeus  600 

Hydrorrhachis  interna  584 

Hyperämie  593 

Hypertrophie  590 

Ischämie  623 

Käseknoten  680 

Kinderlähmung  673 

Lateralsklerose,  amyotrophische  637. 

641 

,,  , primäre  638 

Leptomeningitis  aeuta  serosa  651 

,,  chronica  659.  660.  668 

„ purulenta  652 

Leukomyelitis  674 
Meningitis  654 
Meningocele  586 

Meningomyelitis  chronica  659.  662 
„ purulenta  652  656 

,,  syphilitica  681 

,,  tuberculosa  677 

Mikromyelie  589 
Missbildung  577—592 
Muskelatrophie  spinale  616.  618 
Myelitis  671.  676 
,,  contralis  673 
„ disseminata  675 
„ purulenta  652.  656 

,,  transversa  674 

Myelin  606 
Myelomalacio  626 
Myclomeningocclo  585 
Narbe,  apoplcctische  596 
» , sklerotische  611 

Nervenfasern,  Degeneration  605.  607 
Nouroglia,  Bau  611 


Rückenmark  und  Rückenmarkshäute 

Oedem  598.  599 

„ blasiges  598.  601 

,,  entzündliches  599.  652  • 

Oedemspalten  599 
Paralysis  spinalis  spastica  638 
Parasiten  693 

. Pigmentkörnchenzellen  606 
Poliomyelitis  673 

„ anterior  chronica  616.  61 8. 

673 

Psammom  690 
Quetschung  629 
Regeneration  607.  608 
Rhachischisis  580 
Sklerose  611 

,,  diffuse  650 
,,  multiple  643 
,,  der  Ganglienzellen  604 
Spina  bifida  585 

Spinallähmung  chronische  atrophische 
616 

Strangdegeneration  primäre  graue  634 
Strangsklerose  634 
Syphilis  681 

Syringomyelie  601.  602.  648 
Tabes  dorsualis  635.  640 — 643 
„ ,,  spastica  638 

Tuberculose  677 
Tuberkel,  solitär  680 
Varieen  693 

Verkalkung  der  Ganglienzellen  604 
Wunden  668 
Rupia  173 

S. 

Saccharomyces  243 
Sagomilz  97 
Salpingitis  1059 
Samenbläschen  1029 
Samensteine  1030 
Samenstrang  1029 
Haematom  1030 
llydrocele  1030 
Varicocele  1030 
Scabies  214 
Schädelformen  935 
Schanker  186.  187 
Scharlach  149 
Scheide  1055.  1083 

Blasenscheidenfistel  1087 
Condylom  1084 
Cysten  1085 

„ Luft-,  1085 
Cystocele  1086 
Emphysems  1085 
Entzündung  1083 
Geschwülste  1086 
Geschwür  1084 


zum  speciellen  Theil. 
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Scheide 

Hämatokolpos  1080.  1081 
Kolpitisf  1083 

Kolpohyperplasia  cystica  1085 
Mastdarmscheidenfisteln  1087 
Missbildung  1055.  1058 
Papillom  1084 
Parasiten  1086 
Prolaps  1086 
Rectocele  1086 
Tuberculose  1086 
Vaginitis  1083 

„ emphysematosa  1085 
Verengerung  1085 
Verletzungen  1087 
Scheidenhaut  (Hoden)  1023 
Schilddrüse  540—  553 

Adenom  542.  543  544  546 
Atrophie  540.  549 
Carcinom  546.  547 
Cystadenom  543.  544 
Gumma  550 
Kropf  541 
Nebendrüsen  541 
Sarcom  547 
Struma,  Aetiologie  550 
,,  , congenita  541 

,,  . gelatinosa  s.  colloides  542. 

543.  549 

„ , hyperämica  541 

,,  , hypertrophica  541 

„ , maligna  548 

„ , parenchymatosa  s.  follicularis 

542 

Struma , Degeneration  derselben  548. 
549.  550 

Struma,  Degeneration  amyloide  550 
,,  , „ colloide  549 

„ , ,,  cystische  548. 

550 

„ , „ fettige  548 

„ , „ hämorrhagische 

548 

,,  , ,,  indurative  549 

„ , ,,  nekrotische  648 

Strumitis  550 
Tuberculose  550 
Thyreoiditis  550 
Verkalkung  549 
Schleimbeutel  997 
Bursitis  998 

Corpuscula  oryzoidea  998 
Ganglion  998.  999 
Hydrops  998 
Hygrom  998 

,,  tuberculöses  999 
Haematom  999 
Schleimhäute  216 — 236 
Actinomykose  235 
Allgemeines  216 


Schleimhäute 

Atrophie  219.  226 
Degeneration,  amyloide  219 
,,  , cystische  226 

„ , fettige  219 

„ , schleimige  219 

Desquamation  des  Epithels  219 
Entzündung  220 — 231 

,,  , croupöse  227 

„ , diphtheritische  228 

,,  , gangränöse  230 

,,  , katarrhalische  221 

„ , necrotisirende  228 

„ , phlegmonöse  231 

Geschwüre  218.  220.  225.  230 
,,  . folliculäre  225 
Geschwülste  235 
Hämorrhagieen  218 
Hyperämie  217 
Hyperplasie  220.  225 

„ glanduläre  226.  235 
Lepra  234 
Lupus  234 
Narbe  230 
Nekrose  218 
Oedem  217 

Papillom,  entzündliches  226 
Pigmentirung  218 
Regeneration  220.  230 
Rotz  234 
Syphilis  233 
Trachom  235 
Tuberculose  232 
Schwangerschaft  1093 

,,  extrauterine  1105 

Scoliose  850.  955 
Scorbut  142 
Scrofuloderma  183 
Scrofulose  519 
Scrotum  1036 
Seborrhö  203.  757 
Sehne  996.  997 
Sehnenfleck  130 
Sehnenscheide  996 

Corpuscula  oryzoidea  998 
Ganglion  999 

Hydrops  tendo-vagiualis  997 
Hygrom  997 
Tenosynovitis  996 
Tuberculose  996 
Sequester  (Knochen)  886.  889 
,,  (Knorpel)  883 
Seröse  Häute  120 
Serotina  1094 
Siderosis  33.  493 
Skelet  929.  931 
Sklera 

Bau  720 

Entzündung  (Skleritis)  768.  779 
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Sklera 

Geschwülste  799 
Hyperaemio  746 
Intercalarstaphylom  729 
Staphyloma  729-  779 

„ posticum  730 
Syphilis  779 
Tubereulose  779 
Sklerema  192 
Skleroderma  191 

Sklerose  des  Centralnervensystems  611. 

643.  650 

Sommersprossen  143.  195.  196 
Soor  243 
Speckmilz  97 
Speicheldrüsen  255 
Speichelfistel  256 
Speiseröhre  257 
Spermatitis  1029 
Spermatocele  1016 
Spina  bifida  585 
,,  ventosa  915 
Spinalparalyse,  spastische  638 
Splenisation  472 
Splenitis  93.  95 
Spondylitis  905.  920 
Spondylolisthesis  958 
Staar  730 

Staphylom  729.  730.  744.  745.  772.  779 

Stomatitis  238 

Strangdegeneration  634 

Striae  gravidarum  ,146 

Struma  425.  435.  541  — 543.  548—550.  699 

Strumitis  550 

Subluxation  875 

Sykosis  181.  206.  212 

Symblepharon  727 

Synarthrose  835.  854.  875. 

Synchondrose  835.  893 
Synchysis  (Glaskörper)  737 
Syndesmose  835.  856.  893 
Synechie  772 — 780 
Synophthalmie  578 
Synostose  871.  881.  933 
Synovitis  884.  892.  893.  898.  987 
Syringomyelie  601.  602.  648. 

T. 

Tabes  dorsualis  635.  638.  640—643 

Taetowirung  143 

Talipomanus  954 

Tenosynovitis  996 

Thränendrüse  799 

Thrombenmole  1097 

Thromboso  5 

Thrombophlebitis  11.  67. 

Thymus  553 
Tonsillen  254 


Tophus  911 
Trachea  451 
Trachom  235.  760 
Traubenmole  1097 
Trichiasis  762 
Trichophyton  212 
Trichorrhexis  208 
Trichterhrust  960 
Trommelfell  814 
Tube  1058.  1059 
Entzündung  1059 
Geschwülste  1060 
Haematosalpinx  1059 
Hydrops  profluens  1059 
Missbildung  1058 
Pyosalpinx  1059 
Salpingitis  1059 
Tumor  albus  919 

Tunica  vaginalis  propria  testis  1023 
Blutung  1026  1028 
Entzündung  1023 
Galaktocele  1028 
Geschwülste  1028 
Haematocele  1027 
Hydrocele  1024 
Hydrops  1028 
Parasiten  1028 
Periorchitis  1023 
Perispermatitis  1025 
Syphilis  1027 
Tuberculose  1027 
Yaginitis  1023 
Tyloma  188 
Typhlitis  289 
Typhus  296 
Tyrosin  19 

U. 

Ueberbein  999 
Ulcus  rodens  202 
Uraemie  19 
Ureter 

Entwicklung  352 
Entzündung  421 
Missbildung  355 
Parasiten  426 
Urticaria  150.  151 
Uterus, 

Adenocarcinom  1073 
Adenoma  destruens  1073 
Atresie  1058.  1080 
Atrophie  1076 
Blutung  1066 
Carcinom  1075 
Condylom  1072 

Dysmenorrhoea  nioinbranaeca  1064 
Ektropium  1069 
Endometritis  1067.  1068.  1070 
,,  decidualis  1096 
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Uterus, 

Entzündung,  puerperale  1109 
Erosion  1069 
Fibrom  1081 
Fibromyom  1081 
Fluor  albus  1067 
Geschwür  1069 

„ , folliculäres  1070 

Haematom  1108 
Haematometra  1080 
Hydrometra  1080 
Hydrorrhoea  1096 
Hyperplasie,  cystische  1072 
,,  , einfache  1072 

„ , glanduläre  1072 

Hypertrophie  1077.  1078 
lufarct  1077 

Lageveränderungeu  1061.  1063 
Leiomyom  1081 
Menorrhagie  1064 
Metritis  1077 
Metrorrhagie  1066 
Missbildungen  1056.  1058 
Ovula  Nabothi  1064.  1068 
Physoraetra  1081 
Placentarpolyp  1108 
Polyp  1072.  1073.  1082 
Prolaps  1062 
Puerperium  1107 
Pyometra  1081 
Sareom  1076.  1083 
Schanker  1070 
Schwangerschaft  1093 
Stenose  1053.  1080 
Syphilis  1070 

Thromben  (Fleisch-)  mole  1100 
Tuberculose  1070 

V. 

Vaccine  176 
Varicen  81 
Varicocele  1030 

Variola  141.  172  — 174  767.  774 

Varix  77.  83.  84 

Vasculitis  66 

Vas  deferens  1029 

Verbrechertum  591 

Verruca  196 

Vibices  141 


Vitiligo  147 
Volvulus  284 

IV. 

Wanderniere  355 

Warzenfortsatz  823 

Werlhof’sche  Blutfleckenkrankheit  142 

X. 

Xanthelasma  144 
Xanthoma  144 
Xeroderma  147 
Xerodermie  203 
Xerophthalmie  727 
Xerosis  727 


Zähne  248 — 251 
Caries  249 
Epulis  250 
Geschwülste  250 
Kiefercysten  250 
Odontom  250 
Odontinoide  250 
Parulis  249 
Zirbeldrüse  699 
Zottenkrebs  431 
Zunge  238 — 248 

Actiuomykose  243 
Amyloidentartung  24  5 
Aphthen  239 
Atrophie  245 
Cysten  247.  248 
Geschwülste  246 
Glossitis  241 
Glossoeele  245 
Glossophytie  244 
Haarzunge  244 
Leukoplalcia  244 
Makroglossia  245 
Plaques  opalines  24  t 
Prolapsus  245 
Itanula  247.  248 
Syphilis  241.  242 
Tuberculose  242 
Zwitterbildung  1004. 


Frommann’sche  Huchdruckerei  (Uermann  Fohle)  in  Jena. 
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